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1 Einleitung 
 
Seit Anfang der frühen 90er Jahre hat der Konsum von „Ecstasy“ weltweit drastisch 
zugenommen. Hinter der Szene-Bezeichnung „Ecstasy“ verbirgt sich eine psychotrope Droge in 
Tablettenform, die Wirkstoffe aus der Gruppe der Amphetamin- und Methamphetaminderivate 
in unterschiedlicher Zusammensetzung und Konzentration enthält. 
Hierbei überwiegt als Inhaltsstoff MDMA (3,4-Methylendioxymethamphetamin), welches seiner 
chemischen Struktur nach ein Abkömmling des Methamphetamins ist. Daneben enthalten die 
Tabletten teilweise Koffein und Schmerzmittel (Acetylsalicylsäure, Paracetamol), Lidocain, 
Stärke, Frucht- oder Traubenzucker. Die Tabletten unterscheiden sich zusätzlich häufig in Farbe, 
Abmessung, Gewicht, Bezeichnung und Prägung (siehe Abbildung 1). 
 
 
Abbildung 1 : Beispiele für Ecstasy-Tabletten (Quelle: Internet über Google-Bilder-Suche) 
 
Die Wirkung von MDMA wird als bewusstseinserweiternd, als die Wahrnehmung und den 
Antrieb steigernd beschrieben (1).  
Der Konsum von Ecstasy erscheint eng verknüpft mit dem Aufkommen der Techno-Szene. 
Techno ist nicht nur in der Reihe von Punk, Grunge, HipHop und Rap die aktuellste 
Musikbewegung, sondern mittlerweile nachweislich auch die zahlenmäßig größte und populärste 
(2).    
Seit dem 1.8.1986 wird die Substanz MDMA in der Anlage 1 des Betäubungsmittelgesetzes 
(BtmG) geführt, gilt somit als „harte Droge“ und darf weder hergestellt, verkauft noch von 
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Ärzten verschrieben werden. Seitdem sind weitere Methamphetaminderivate auf den Markt 
gekommen, die mittlerweile ausnahmslos in das Betäubungsmittelgesetz aufgenommen worden 
sind. 
 
1.1 Epidemiologie des Ecstasy-Konsums 
 
In einer vom Max-Planck-Institut (MPI) für Psychiatrie in München initiierten longitudinalen 
Untersuchung zur epidemiologischen Entwicklung des Gebrauchs psychoaktiver Substanzen 
kommen Schuster und Wittchen (1,3) zu dem Schluss, dass sich die Lebenszeitprävalenz zum 
Konsum von Ecstasy und substanzverwandten Drogen wie Speed und Amphetaminen bei den 
14- bis 24-Jährigen in München von 1990 bis 1995 bei den Männern annähernd verdreifacht (von 
2% auf 5,2%) und bei den Frauen um die Hälfte (von 2% auf 3%) erhöht hat.  
Nach dieser Studie lag die Lebenszeitprävalenz 1995 für Ecstasy-Konsum isoliert betrachtet in 
der Alterskohorte von 14 bis 24 Jahren für Männer bei 4,0%, für Frauen bei 2,3% und im 
Gesamten bei 3,1% (3). Allerdings war bei der Follow-up Untersuchung in den Jahren 1998-99 
kein weiterer signifikanter Anstieg der Lebenszeitprävalenz erkennbar (4).  
Fasst man die Daten dieser deutschen epidemiologischen Studien zusammen, so zeigt sich, dass 
es zu Beginn der 90er Jahre zu einem rasanten Anstieg in der Verbreitung von Ecstasy 
gekommen ist; seit Mitte der 90er scheint die Ausbreitung aber ein Plateau erreicht zu haben. 
Ecstasy wird vorwiegend im Alter zwischen 16 und 25 Jahren konsumiert, wobei mehr Männer 
als Frauen- etwa im Verhältnis 2:1- die Substanz konsumieren (4).  
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Abbildung 2 : Erstauffällige Konsumenten harter Drogen 2002 (Drogen- und Suchtbericht, April 2003; 
Herausgeber: Marion Caspers-Merk, Drogenbeauftragte der Bundesregierung) 
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Die Statistik des Bundeskriminalamtes (BKA) spiegelt allerdings ein anderes, möglicherweise 
zeitversetztes Bild vom Ecstasy-Konsum wider: hier wird auch in der zweiten Hälfte der 90er 
Jahre ein starker Anstieg diverser Delikte im Zusammenhang mit Ecstasy verzeichnet. Es muss 
jedoch bedacht werden, dass die Daten zur Rauschgiftkriminalität maßgeblich von der Intensität 
und Zielrichtung der Aktivitäten der Strafverfolgungsbehörden geprägt sind. Diese staatlichen 
Reaktionen sind offensichtlich wiederum gekoppelt am aktuellen Medieninteresse und der 
Medienpräsenz des Themas.  
Betrachtet man den aktuellen Drogenbericht von April 2003 des Bundesministeriums für 
Gesundheit und Soziale Sicherung war im Jahr 2002 ein deutlicher Anstieg der 
Sicherstellungsfälle (+17%) und der beschlagnahmten Menge (+38%) von 
Amphetamin/Methamphetamin zu verzeichnen. Ferner unterstreicht der Anstieg der Anzahl der 
erstauffälligen Amphetamin-/Methamphetamin-Konsumenten um 7% die Tendenz einer 
offenbar zunehmenden Attraktivität dieser Droge. Bei Ecstasy war im Jahr 2002 hingegen 
erstmals seit Jahren eine deutlich rückläufige Tendenz festzustellen. Die Zahl der 
Sicherstellungsfälle ist um 20%, die der beschlagnahmten Menge um 30% auf 3,2 Millionen 
Ecstasy-Tabletten zurückgegangen. Die Anzahl der polizeilich registrierten erstauffälligen 
Konsumenten von Ecstasy ist ebenfalls stark rückläufig (-22%) (siehe Abbildung 2). Demzufolge 
ist also möglicherweise auch in der Kriminalstatistik ein Plateau erreicht worden.  
Aus dem Drogenbericht 2003 sei ergänzend noch erwähnt, dass auch im Zusammenhang mit 
Cannabisharz (Haschisch) die Anzahl der Fälle (-16%) und die Sicherstellungsmenge (-27%) im 
Vergleich zum Vorjahr deutlich zurückgingen. Die Ursache hierfür ist in einer anders 
ausgerichteten polizeilichen Schwerpunktsetzung zu vermuten, nicht in einer vermeintlich 
nachlassenden Attraktivität von Cannabis für potenzielle Konsumenten.  
 
1.2 Psychotropes Wirkungsprofil von MDMA 
 
Die psychotropen Wirkungen von MDMA setzen in der Regel 20 bis 60 Minuten nach der 
Einnahme von gewöhnlich 75-150 mg Reinsubstanz ein (5). Das Wirkungsmaximum wird in der 
darauf folgenden Stunde erreicht. Nach weiteren zwei Stunden klingen die psychotropen Effekte 
langsam ab.  
Unter MDMA-Einfluß entwickeln sich bei den Konsumenten neben einer allgemeinen 
Stimulierung und Euphorisierung intensive Gefühle von Nähe zu anderen Menschen. Verbunden 
ist dieses subjektive Erleben mit einer erhöhten Kommunikationsbereitschaft und mit 
gesteigertem Kontaktbedürfnis. Aufgrund dieser einzigartigen gefühlsbetonten 
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Wirkungskomponente wurde für diese neue Substanzklasse der Begriff Entaktogene, was 
übersetzt „Herstellen einer inneren Berührung“ heißt, eingeführt (6).  
Die psychischen Veränderungen gehen mit einer Steigerung des Selbstwertgefühls und 
Selbstbewusstseins, sowie einer Zunahme der Introspektionsfähigkeit einher. Halluzinationen 
fehlen weitgehend, Wahrnehmungsveränderungen wie verschwommenes Blickfeld, Nachbilder 
oder erhöhte Geräuschempfindlichkeit, sind allerdings recht häufig. 
Zu den subakuten psychotropen Effekten des MDMA, die die Akutphase überdauern und selten 
länger als 24 Stunden anhalten, gehören überwiegend unerwünschte Begleiterscheinungen. 
Depressive Verstimmungen und Angstzustände zählen zu den häufigsten von den Konsumenten 
beschriebenen Nebenwirkungen, die mit dem Ausklingen des Rausches einsetzen können (7,8). 
Die depressive Symptomatik wird mit einer postakuten Depletion von Serotonin und einer 
anhaltenden Inhibierung der Tryptophanhydroxylase und einer damit verbundenen verminderten 
Serotoninbiosynthese in Verbindung gebracht. Ein endgültiger Beweis dieses Zusammenhangs 
steht allerdings noch aus. Das Verschwinden der affektiven Symptomatik innerhalb von Tagen 
soll demzufolge die Regeneration des serotonergen Systems widerspiegeln (9). 
 
 
Tabelle 1 : Positiv erlebte psychotrope Akuteffekte des Ecstasy-Rausches (mod. nach (10,11)) 
Effekt 
Empathie 
Gehobene Stimmungslage 
Erhöhte Kontaktbereitschaft 
Verbesserte Introspektion 
Stimulation 
Aufmerksamkeitsfokussierung 
Erhöhte Emotionalität 
Verminderte Ich-Abgrenzung 
Herabgesetzte Aggressivität 
Intensivierung visueller Wahrnehmungen 
Veränderte Zeitwahrnehmung 
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Tabelle 2 : Negativ erlebte psychotrope Akut-/Subakuteffekte des Ecstasy-Rausches (mod. nach (10,11)) 
Effekt 
Motorische Unruhe  
Konzentrationsstörungen 
Eingeschränktes Urteilsvermögen 
Visuelle Halluzination 
Visuelle Wahrnehmungsstörung 
Appetitverlust 
Angst 
Depressive Verstimmung 
Antriebslosigkeit 
Herabgesetzte Libido 
Orgasmusverzögerung 
 
Es scheint, dass der Reboundeffekt um so stärker ist, je weniger Erfahrung die Personen zuvor 
mit Ecstasy gemacht haben (7,8). So deutet Parrott (12) diese interessante Beobachtung auch als 
Hinweis auf eine noch bestehende Empfindlichkeit des intakten serotonergen Systems neuer 
Ecstasy-Konsumenten, die durch häufige Einnahme vom MDMA mit der Zeit abnimmt und eine 
möglicherweise anhaltende Schädigung des serotonergen Systems erkennen lässt. 
Die charakteristischen positiv und negativ erlebten Akut- und Subakuteffekte von Ecstasy sind in 
Tabelle 1 und Tabelle 2 aufgeführt (mod. nach (10,11)). 
 
1.3 Internistische, neurologische und psychiatrische Komplikationen 
 
Mit der Verbreitung der Modedroge Ecstasy mehren sich Kasuistiken, die auf akute 
beziehungsweise subakute internistische, neurologische und psychiatrische Komplikationen nach 
Ecstasy-Einnahme hinweisen.  
Die häufigste in der Literatur beschriebene Komplikation betrifft eine Störung der 
Thermoregulation. Eine Hyperpyrexie bzw. Hyperthermie geht zumeist einher mit einer 
disseminierten intravaskulären Koagulopathie (DIC), die klinisch durch Organblutungen auffällt. 
In einigen Fällen treten eine Rhabdomyoloyse und/oder ein akutes Nierenversagen auf. 
Hepatotoxizität nach MDMA Konsum ist ebenfalls schon häufig beschrieben worden (13,14). 
Einige der wichtigsten internistischen Komplikationen können Tabelle 3 entnommen werden. 
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Tabelle 3 : Internistische Komplikationen bei MDMA-Konsumenten (mod. nach (11)) 
Komplikation 
Hyperthermie 
Disseminierte intravaskuläre Koagulopathie (DIC) 
Rhabdomyolyse 
Akutes Nierenversagen 
Kreislaufdysregulationen 
Hepatitis 
Aplastische Anämie 
Intoxikation 
Harnretention 
Asthmaanfall 
Plötzlicher Herztod 
 
Im Bereich des Nervensystems gehören zerebrale Krampfanfälle (Konvulsion) zu den häufigsten 
Komplikationen (siehe Tabelle 4). Aber auch Hirninfarkte und Hirnblutungen sind beschrieben 
worden, wobei vorbestehende Erkrankungen in der Diskussion möglicher Ursachen dieser Fälle 
nicht vernachlässigt werden dürfen.  
 
 
Tabelle 4 : Neurologische Komplikationen bei MDMA-Konsumenten (mod. nach (11)) 
Komplikationen 
Konvulsion 
Cerebrovaskulärer Infarkt 
Intracranielle Blutung, Subarachnoidalblutung (SAB) 
Cerebrale Sinusvenenthrombose 
 
 
Mit zunehmender Tendenz wird über Konsumenten berichtet, die im Zusammenhang mit dem 
Konsum von MDMA psychiatrisch erkrankten bzw. durch psychische Störungen auffällig 
wurden (15-17). Eine kausale Beziehung mit dem Ecstasy-Konsum erscheint bei diesen Berichten 
und Daten zumindest möglich. Sichere Rückschlüsse können allerdings nicht gezogen werden, da 
eine große Gruppe von Konsumenten massiven Begleitkonsum von anderen Substanzen 
vorweisen (18). Zudem bleibt das grundsätzliche Problem der Interpretation des statistischen 
Zusammenhangs. Es kann nicht ausgeschlossen werden, dass mögliche psychiatrische 
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Auffälligkeiten bei den Konsumenten von Ecstasy auch schon zuvor bestanden und zum 
Drogenkonsum prädisponierten bzw. sich erst durch den Drogenkonsum in psychiatrischen 
Komplikationen manifestierten (19,20).   
Es wird in der Literatur häufig zwischen akuten psychiatrischen Komplikationen, die mit dem 
Nachlassen der Rauschwirkung vollständig ausheilen, Intoxikationspsychosen und anhaltenden 
psychiatrischen Folgeerkrankungen unterschieden (siehe Tabelle 5; (11)).  
In selteneren Fällen können im Ecstasy-Rausch Beziehungs- und Verfolgungswahn sowie 
auditorische und visuelle Halluzinationen in Form von Stimmenhören und bewegten 
Scheinbildern auftreten (18-20). 
 
 
 Tabelle 5 : Psychiatrische Komplikationen  bei MDMA-Konsumenten (mod. nach (11)) 
Syndrom Störungsbild 
Akutsyndrome Panikstörung 
- Angst 
- Desorientierung 
- Übererregung 
Intoxikations-Psychosen Paranoide Psychose 
- Beziehungswahn 
- Verfolgungswahn 
- auditorische Halluzinationen 
- visuelle Halluzinationen 
Anhaltende Folgeerkrankungen Atypische Psychose 
- Affektverflachung 
- Kontaktstörung 
- Denkstörung 
Paranoide Psychose 
- Verfolgungswahn 
- Beziehungswahn 
Depressives Syndrom 
Panikstörung 
Depersonalisationssyndrom 
Verhaltensauffälligkeiten 
Flashbacks Wahn- und Psychosephänomene 
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1.4 Pharmakologischer Wirkmechanismus von MDMA 
 
Der zentrale pharmakologische Akutmechanismus von MDMA liegt in der Ausschüttung und 
Wiederaufnahmehemmung der endogenen Transmitter Serotonin (5-Hydroxytryptamin = 5-HT), 
Dopamin und Noradrenalin. Weiterhin wirkt die Substanz als direkter Agonist an Serotonin- (5-
HT2, 5-HT1) und Dopamin- (D2)Rezeptoren. Der indirekte serotonerge Agonismus wurde bisher 
als bedeutsamste Komponente im MDMA-Wirkungsspektrum beschrieben.  
Wie in Kapitel 1.2 bereits erwähnt, wird auch eine langanhaltende Inaktivierung der 
Tryptophanhydroxylasen, die das Schrittmacherenzym der Serotoninbiosynthese darstellen, durch 
MDMA diskutiert (9,12,21). 
Durch seine weite Verbreitung im Gehirn (siehe Kapitel 1.5) ist Serotonin an der Regulation 
einer Reihe von zerebralen Funktionen beteiligt. Da MDMA in den Neurotransmitterstoff-
wechsel des zentralen Nervensystems (ZNS) eingreift, werden einige Körperfunktionen, die über 
das autonome Nervensystem reguliert werden, beeinflusst. 
Die Tabelle 6 gibt einige der vegetativen Effekte in der ersten Stunde nach der Einnahme von  
Ecstasy (akut) und nach Abklingen des Rauschzustandes wieder.  
 
Tabelle 6 : Vegetative Effekte während des Rausches (akut) und nach Abklingen des Rauschzustandes 
(subakut) (mod. nach (10,11)) 
Effekt Akut Subakut 
Tachykardie 
Hypertension 
Hypotension 
Hitze- und Kältewallungen 
Nausea 
Vomitus 
Mydriasis 
Mundtrockenheit 
Gangunsicherheit 
Hyperreflexie 
Tremor 
Parästhesien 
X 
X 
 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
X 
 
 
X 
X 
X 
X 
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1.5 Anatomie und Funktionen des zentralen serotonergen Systems 
 
Betrachtet man die Verteilung serotonerger Neurone im Primatenhirn, so fällt auf, dass der 
Großteil dieser Zellkerne in den rostralen und caudalen Raphekern-Gruppen des 
Hirnstammes/Mittelhirnes liegt. Von dort ziehen aufsteigende monosynaptische Leitungsbahnen 
zu verschiedenen Arealen des Vorderhirnes und des Kleinhirnes. Die aufsteigenden serotonergen 
Bahnen werden durch bulbospinale Projektionen über den caudalen Raphekern-Komplex 
ergänzt.  
 
Abbildung 3 : Das zentrale serotonerge System. Anatomie und Funktionen (mod. nach ((22). 
Abkürzungen: CB: Cingulum, CLi: Ncl. raphe linearis, DR: Ncl. raphe dorsalis, DRCT: Tr. raphe-corticalis dorsalis, 
F: Fornix, IC: Capsula interna, MFB: Fc. longitudinalis telencephali medialis, MnR: Ncl. raphe medianus, RMg: Ncl. 
raphe magnus, Rob: Ncl. raphe obscurus, RPa: Ncl. raphe pallidus 
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Während die Mehrheit der afferenten Fasern des serotonergen neuronalen Netzwerkes aus den 
Raphekernen selbst entspringt, erhält das Kerngebiet Efferenzen aus kortikalen und 
subkortikalen Hirnregionen, z.B. aus dem limbischen System, Teilen der Basalganglien und 
hypothalamischen Kerngebieten. Der Hippocampus, der Thalamus, die Substantia nigra, die 
Amygdala, sowie die primären sensorischen Rindenareale zählen zu den Arealen mit besonders 
dichter serotonerger Innervation (22). Diese Tatsache lässt darauf schließen, dass das 
aufsteigende serotonerge neuronale Netzwerk u.a. an der Weiterverarbeitung und Feinregulation 
von sensorischen Informationsverarbeitungsprozessen sowie an Gedächtnis- und Lernleistungen 
beteiligt ist (siehe Abbildung 3). 
Dem Neurotransmitter Serotonin werden zusätzlich zu den bereits im Kapitel 1.4 genannten 
vegetativen Effekten, Einflüsse auf neuroendokrine Sekretionsmechanismen, Schlafregulation 
und kognitive Fähigkeiten (siehe Kapitel 1.9) zugeschrieben. 
 
1.6 Tierexperimentelle Untersuchungen zu neurotoxischen Einflüssen von MDMA  
 
Tierexperimentelle Untersuchungen bei Mäusen, Ratten und Primaten der vergangenen Jahre, die 
der Frage nach anhaltenden Veränderungen im ZNS durch Amphetaminderivate nachgingen, 
haben Hinweise auf neurotoxische Schäden durch MDMA insbesondere im serotonergen System 
erbracht.  
Es kommt zu einer Verarmung des Hirngewebes an Serotonin (5-HT), seinem Hauptmetaboliten 
5-Hydroxyindolessigsäure (5-HIAA) und der Paroxetin-markierten Serotonintransporter 
(reuptake sites). Außerdem erfolgen eine Konzentrationsabnahme von 5-HIAA im Liquor sowie 
eine Aktivitätsminderung des Schrittmacherenzyms der Serotoninsynthese Tryptophan-
hydroxylase im Hirngewebe (Überblick in (23). 
Histologisch imponieren dabei Degeneration und Zerfall serotonerger Axonenden im gesamten 
Gehirn. Die langfristigen Dichteveränderungen der Serotonintransporter sind im Primatenhirn 
stärker ausgeprägt und länger andauernd als im Rattenhirn. Noch 7 Jahre nach einer MDMA-
Exposition von 5mg/kg zweimal täglich an vier aufeinanderfolgenden Tagen bleiben deutliche 
strukturelle Veränderungen am Primatenhirn erkennbar (24). Die Primatenhirne weisen zudem 
empfindlichere Regenerationsbefunde auf: in kortikalen Hirnarealen bleibt die Regeneration von 
serotonergen Axonenden inkomplett (Hyporegeneration), wohingegen sich in subkortikalen 
Strukturen wie z.B. Hypothalamus und Globus pallidus eine komplette Regeneration oder 
Hyperregeneration einstellen (24-26). 
Es wird angenommen, dass die hohe synaptische Serotoninkonzentration durch MDMA-
Verabreichung zu einer vorübergehenden, bis zu einem Monat andauernden Down-Regulation 
Einleitung 
 
17 
postsynaptischer 5-HT2-Rezeptoren führt (27). Nach präsynaptischer Schädigung serotonerger 
Neurone kommt es bedingt durch den Serotoninmangel im synaptischen Spalt zu einer Up-
Regulation postsynaptischer Rezeptoren (28-30).  
Die niedrigste MDMA-Dosis, bei der im Primatenhirn langfristige, d.h. über Monate und Jahre 
anhaltende neurotoxische Schäden nachgewiesen wurden, betrug 5mg/kg s.c. 2x täglich über 4 
Tage, d.h. insgesamt 40mg/kg (24-26). 
Ein durchschnittlicher Ecstasy-Konsument nimmt am Wochenende etwa 1-2 Tabletten á 60-120 
mg ein ((1,31); zu Angaben des MDMA-Anteils vgl.(32-35)). Die Dosis liegt somit weit unter der 
in Tierexperimenten verwendeten MDMA-Menge. Nichtsdestotrotz gibt es eine Gruppe von 
starken Konsumenten, die die oben genannten neurotoxischen Dosen leicht erreicht (31,36). 
Zusammenfassend gelten die langfristigen neurotoxischen Effekte von MDMA auf das 
serotonerge System im Tierexperiment als gesichert. Die neurotoxischen Mechanismen sind 
jedoch noch nicht eindeutig geklärt. Neben der vermehrten Bildung freier Radikale bei oxidativen 
Abbauprozessen durch MDMA-Metabolite (39-41) wird gegenwärtig zunehmend die Bedeutung 
der akuten Freisetzung von Dopamin aus der Präsynapse als Erklärung für die neurotoxischen 
Schäden diskutiert (37,38,40). 
 
1.7 Relevanz der tierexperimentellen Daten für den Humanbereich  
 
Überträgt man die bisherigen Untersuchungsergebnisse auf den Menschen, ist es denkbar, dass 
ähnliche neurotoxische Veränderungen bei (chronischem) Konsum von MDMA auch hier 
auftreten könnten. Durch sein nachgewiesenes neurotoxisches Potential könnte MDMA somit 
eine schleichende Gefahr für viele Konsumenten bedeuten, da es möglicherweise zu relativ 
subtilen, aber irreversiblen funktionellen Auswirkungen (s. Kapitel 1.4) führen könnte.  
Zudem muss bedacht werden, dass Ecstasy überwiegend in überfüllten, überhitzten Räumen 
während Techno-Musikveranstaltungen konsumiert wird. Neben der hohen Umgebungs-
temperatur ist häufig auch die Körpertemperatur der Konsumenten durch die exzessive 
körperliche Belastung des stundenlangen Tanzens und der unzureichenden Flüssigkeitszufuhr 
erhöht. Beide Faktoren, die erhöhte Umgebungs- und die Körpertemperatur, führten im 
Tierexperiment zu einer deutlichen Steigerung der Neurotoxizität durch MDMA (40,42-46). 
Häufig einhergehender Mischkonsum der Ecstasy-Konsumenten mit anderen Drogen könnte 
ebenso potenzierende Wirkungen auf die neurotoxischen Effekte von MDMA haben. 
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1.8 Hinweise auf eine Schädigung des zentralen serotonergen Systems bei Ecstasy-
Konsumenten durch apparative Diagnostik 
 
Apparative Untersuchungen, in denen die Methoden der Positronenemissionstomographie 
(PET), Single-Photon-Emissionscomputertomographie (SPECT), Magnetresonanztomographie 
(MRT) und Elektroenzephalogramm (EEG) zum Einsatz gekommen sind, erbrachten unlängst 
direkte Hinweise auf Veränderungen des zentralen serotonergen Systems bei Ecstasy-
Konsumenten. Im Folgenden soll auf einige bedeutsame Untersuchungen und deren Ergebnisse 
näher eingegangen werden. 
McCann et al. (30) wies mit Hilfe der PET bei 14 Ecstasy-Konsumenten Serotonintransporter 
(SERT)-Dichteveränderungen global sowie in den meisten untersuchten kortikalen und 
subkortikalen Hirnregionen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe, die niemals MDMA 
eingenommen hatte, nach. Eine niedrigere [11C](+)McN5652-Bindung war hier mit einer höheren 
geschätzten Kumulativdosis von Ecstasy assoziiert. Ein Zusammenhang zwischen 
Abstinenzdauer und [11C](+)McN5652-Bindung fand sich nicht. Die Konsumenten dieser Studie 
waren über mindestens drei Wochen, durchschnittlich jedoch über 19 Wochen vor der PET-
Untersuchung abstinent gewesen. Aufgrund der noch nicht eindeutig geklärten Nachweisbarkeit 
der spezifischen Bindung von [11C](+)McN5652, dem verwendeten Serotonintransporter-
Liganden, vor allem in Regionen des Neocortex, bleibt die Interpretation der Ergebnisse dieser 
PET-Studien allerdings diskussionswürdig (siehe (47,48)). 
Betrachtet man die SPECT-Studien von Reneman et al. (49) mit zehn aktuellen Ecstasy-
Konsumenten (Abstinenzzeit eine bis acht Wochen), fünf längerfristig abstinenten Ecstasy-
Konsumenten (mindestens zwei Monate) und zehn Kontrollprobanden, wird hier von einer 
verminderten kortikalen Bindung des 5-HT2A-Rezeptorliganden [
123I]-R91150 bei den aktuellen, 
und einer verstärkten Bindung bei den früheren Ecstasy-Konsumenten berichtet. Zwischen 
Ligandenbindung und Ausmaß des früheren Konsums konnte kein Zusammenhang festgehalten 
werden.  
In einer aktuellen Studie von Thomasius et al. (36) konnten mittels 
Positronenemissionstomographie unter Verwendung des Serotonintransporter-Liganden 
[11C](+)McN5652 bei der Gruppe der aktuellen Ecstasy-Konsumenten in vivo eine verminderte 
SERT-Dichte im Mesencephalon im Vergleich zu den anderen drei Untergruppen (seit 
wenigstens 5 Monaten abstinente Ecstasy-Konsumenten, Mischkonsumenten ohne Ecstasy-
Konsum und Kontrollprobanden ohne Drogenkonsum) und im Nucleus caudatus im Vergleich 
zu Mischkonsumenten ohne Ecstasy-Konsum demonstriert werden. Verschiedene 
Regressionsanalysen wiesen einen Zusammenhang zwischen den Serotonintransporter-
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Dichteveränderungen im Gehirn und der Anzahl konsumierter Ecstasy-Tabletten an einem 
Abend und des Ecstasy-Konsums im vergangenen Jahr auf. Ehemalige MDMA-Konsumenten 
zeigten hingegen vergleichbare Verteilungsmuster in den untersuchten Hirnregionen wie die 
Kontrollen. Drogenerfahrene und –unerfahrene Kontrollen unterschieden sich nicht. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass trotz der methodischen Probleme in der Bildgebung mit 
serotonergen Radioliganden mittlerweile erste Hinweise dafür bestehen, dass eine chronische 
Einnahme von MDMA auch beim Menschen neurotoxisch auf das serotonerge System wirken 
könnte. Obschon in Routinebildgebungsverfahren keine pathologischen Befunde nachgewiesen 
wurden, ist es denkbar, dass die mit Hilfe von Spezialmethoden aufgezeigten Veränderungen im 
serotonergen System funktionell bedeutsam sein können, und zu klinischen oder subklinischen 
Störungen des Befindens und Verhaltens von Ecstasy-Konsumenten beitragen.  
Nach neueren Studien (wie die von Thomasius et al. (36)) bestehen auch Anzeichen dafür, dass 
die gemessenen Veränderungen am serotonergen System nach einer längeren Phase der 
Abstinenz reversibel sein könnten. Das müssen weitere Studien zur Reversibilität neurotoxischer 
Effekte von MDMA am Menschen zukünftig allerdings noch zeigen, um entscheiden zu können, 
ob durch kompensatorische Prozesse der Zustand des serotonergen Systems nicht nur scheinbar 
ausgeglichen wird. 
 
1.9 Kognitive Leistungen bei Ecstasy-Konsumenten  
 
Diese Dissertation beschäftigt sich schwerpunktmäßig mit möglichen funktionellen 
Auswirkungen einer Schädigung des zentralen serotonergen Systems bei Ecstasy-Konsumenten 
im Hinblick auf etwaige kognitive Defizite. Daher wird an dieser Stelle auf den aktuellen 
Wissensstand über das zentrale serotonerge System und die Rolle von Serotonin bei kognitiven 
Prozessen näher eingegangen. 
Insgesamt ist das Wissen über den Neurotransmitter Serotonin und seine Wirkungen in den 
einzelnen funktionellen Systemen noch immer bruchstückhaft, wenngleich sich die Hinweise in 
den letzten Jahren gemehrt haben, dass Serotonin bei Gedächtnis- und Lernleistungen regulativ 
beteiligt ist (50) (s. Kapitel 1.5).  
Untersuchungen an Tiermodellen zur Rolle des serotonergen Systems an der Kognition konnten 
nur zum Teil spezifische bzw. selektive Einflüsse dieses Transmittersystems auf verschiedene 
kognitive Bereiche aufdecken. Sirviö et al. (51) fassten eine Reihe tierexperimenteller Daten zur 
serotonergen Beteiligung an den kognitiven Prozessen zusammen: In Ratten konnte mittels 
serotonerger Depletion keine spezifische Rolle des Serotonins auf Daueraufmerksamkeit und 
Arbeitsgedächtnis eruiert werden. Auch „hippocampale“ Funktionen, wie Orientierung im Raum 
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und räumliches Gedächtnis, waren von serotonerger Depletion unbeeinträchtigt. Allerdings 
schienen manche Lernvorgänge und die Leistungen in visuellen Diskriminationsaufgaben vom 
Funktionszustand des serotonergen Systems abhängig zu sein (51). 
 
Anfang der neunziger Jahre erfassten die ersten Studien zur Ermittlung möglicher langfristiger 
kognitiver Beeinträchtigungen bei Ecstasy-Konsumenten Merkfähigkeitsschwächen für verbales 
Material (immediate und delayed recall) mittels der Wechsler Memory Battery (52). Dieser Befund 
wurde auch in folgenden Studien beobachtet (8,53). Diese Arbeiten waren allerdings mit 
methodischen Defiziten behaftet, wie der Nicht-Erfassung von Mischkonsum oder einer zu 
kurzen Abstinenzdauer von lediglich 4 bis 7 Tagen vor Durchführung der Untersuchung. 
In den Studien von Parrott et al. (54,55) und (56) fielen stärkere Ecstasy-Konsumenten durch 
schlechtere Leistungen in Tests auf, die typischerweise frontale exekutive Funktionen 
untersuchten: dem Wisconsin Card Sorting Test (WCST) sowie dem davon abgeleiteten 
Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS)-Rule Shift Cards Test. Bei dem 
„Tower of London“, einem weiteren Test frontaler exekutiver Funktionen, den Morgan (57) 
einsetzte, konnten allerdings keine Gruppenunterschiede gefunden werden. 
In der Studie der Arbeitsgruppe von Gouzoulis-Mayfrank et al. (58) wurden 28 moderate 
Konsumenten von Ecstasy und Cannabis und zwei parallelisierte Kontrollgruppen von Cannabis-
Konsumenten und von Nicht-Konsumenten einer umfassenderen neuropsychologischen 
Testbatterie unterzogen. Diese beinhaltete Tests zur Erfassung der Aufmerksamkeit, des Arbeits- 
und Langzeitgedächtnisses, des Lernvermögens und der allgemeinen Intelligenz. Die deutlichsten 
Auffälligkeiten wurden in mnestischen Funktionsprüfungen (Arbeitsgedächtnis und Lernen) 
gefunden. Die Ergebnisse korrelierten mit dem Konsum von Ecstasy. Es kann allerdings nicht 
ausgeschlossen werden, dass durch den gleichzeitigen Konsum von Cannabis die kognitiven 
Leistungen der Ecstasy-Konsumenten mitbeeinflusst wurden. 
Es sei darauf hingewiesen, dass im Rahmen von Forschungsvorhaben mit 
Konsumentenkollektiven methodologische Schwierigkeiten nicht auszuschließen sind. Allein die 
Variable des Drogenkonsums bei Ecstasy-Konsumenten, die häufig ein polytoxikomanes 
Konsummuster aufweisen, erschwert die eindeutige Zuordnung von Defiziten zur Droge Ecstasy 
(18). Das prämorbide Leistungsniveau sowie die Möglichkeit unterschiedlicher motivationaler 
oder kognitiv-strategischer Voraussetzungen bei den Konsumenten sind Einflussgrößen, die bei 
Interpretationsversuchen nicht außer Acht gelassen werden dürfen.   
Etwas verkürzt ließe sich der aktuelle Forschungsstand wie folgt umschreiben: Es zeichnet sich 
ein Bild ab, wonach Ecstasy-Konsumenten relativ schlechte Gedächtnisleistungen (Merkfähigkeit 
und Lernen), sowie teilweise zusätzlich Störungen zentraler exekutiver Funktionen (insbesondere 
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zentraler exekutiver Funktionen des Arbeitsgedächtnisses) aufweisen. Diese auffälligen Befunde 
sind regelhaft mit längerdauerndem beziehungsweise stärkerem Ecstasy-Konsum assoziiert. 
 
1.10 Ziel der Studie 
 
Die vorliegende Arbeit geht der Frage nach, ob den Leistungsminderungen bei Ecstasy-
Konsumenten tatsächlich die Störung einer zentralen kognitiven Funktion zugrunde liegt oder ob 
mehrere voneinander unabhängige Funktionen beeinträchtigt sind. 
Es wurden Art und Beschaffenheit etwaiger kognitiver Defizite mit dem Focus auf 
Arbeitsgedächtnis, Merkfähigkeit und Lernen bei aktuell abstinenten Ecstasy-Konsumenten 
untersucht, um Anhaltspunkte liefern zu können, welche funktionellen Systeme des Gehirns 
beim Menschen durch MDMA-Konsum am stärksten in Mitleidenschaft gezogen werden. 
Insbesondere soll der Frage nachgegangen werden, ob Defizite im Arbeitsgedächtnis sekundär zu 
Störungen längerfristiger Merkfähigkeits- und Lernvorgänge beitragen könnten. 
Zusammenhänge zwischen dem Ausmaß des Konsums von Ecstasy und etwaigen Störungen in 
den genannten kognitiven Bereichen differenziert aufzudecken, ist ebenfalls definiertes Ziel 
dieser Studie.  
Dem Begleitkonsum anderer Drogen wird ebenso Beachtung geschenkt, da unter anderem dem 
Cannabis-Konsum zunehmend mehr Einfluss zugesprochen wird (59). 
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2 Methoden 
 
2.1 Studiendesign 
 
Die Prüfung möglicher kognitiver Veränderungen bei Ecstasy-Konsumenten fand im Rahmen 
einer Studie der Psychiatrischen Klinik an der Rheinisch Westfälisch Technischen Hochschule 
(RWTH) Aachen statt. Ziel der Studie war es, mögliche funktionelle Auswirkungen der 
vermuteten neurotoxischen Hirnschädigung durch Ecstasy bei den Konsumenten zu 
untersuchen. Darüber hinaus verfolgte sie die Bestimmung möglicher Zusammenhänge zwischen 
den relativen kognitiven Defiziten bzw. Auffälligkeiten der Hirnaktivität und dem 
Konsumverhalten im Zeitverlauf, welche bisher in der Literatur noch nicht differenziert 
beschrieben sind. 
Folgende Untersuchungen wurden durchgeführt: 
Alle Probanden wurden bei der Untersuchung klinisch-psychopathologisch, neuropsychologisch 
und elektrophysiologisch untersucht. Daneben wurde bei der Hälfte der Probanden (aufgrund 
des hohen apparativen und personellen Aufwandes) mit der funktionellen Kernspintomographie 
(MRT) die Hirnaktivität erfasst. Bei den Probanden der Konsumentengruppe wurde eine 
detaillierte Anamnese über den Konsum von Ecstasy, Amphetaminen und anderen psychotropen 
Substanzen erhoben. Durch Drogen-Screening-Tests wurde eine relativ kurz vor der 
Untersuchung erfolgte Einnahme ausgeschlossen. 
 
2.2 Beschreibung der einzelnen Untersuchungen 
 
Die Durchführung einer vollständigen Untersuchung erfolgte an einem Tag und beanspruchte im 
Durchschnitt sechs Stunden. 
In einem ersten Kontaktgespräch erfolgten eine Anamneseerhebung bezüglich organischer und 
psychiatrischer Erkrankungen und eine allgemeinärztliche Untersuchung, sowie eine umfassende 
Exploration des Drogenkonsums der Probanden. Der Konsum aller psychotroper Stoffe in der 
Vorgeschichte und aktuell wurden detailliert nach Frequenz der Einnahme, durchschnittlicher 
Einmaldosis, geschätzter Kumulativdosis, Dauer des Konsums und Alter bei der ersten 
Einnahme dokumentiert. 
Die Probanden durften während der letzten sieben Tage vor Untersuchungsbeginn mit 
Ausnahme von Cannabis keine illegalen Drogen konsumieren. Zu Beginn des Testtages wurde 
ein Drogen-Screening mittels einer Urinprobe der Probanden durchgeführt, um etwaigen vom 
Probanden verschwiegenen Drogenkonsum aufzudecken. Hierfür eignen sich kommerzielle 
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Schnelltests mit Teststreifen, die dieses unmittelbar vor der Untersuchung durchgeführte 
Drogen-Screening und dessen direkte Auswertung ermöglichen. Es wurden folgende Substanzen 
durch die von uns benutzten Teststreifen RIDA ToxiQuick der Firma R-Biopharm GmbH, 
Darmstadt erfasst: 
 
• Amphetamine (Methylendioxyamphetamin) 
• Methamphetamine (Methylendioxymethamphetamin-Ecstasy) 
• Cannabinoide (11-nor-Delta-9-tetrahydrocannabinol-9-carboxylsäure) 
• Benzodiazepine (Oxazepam, Diazepam, Desmethyldiazepam, Chlorazepat-HCL, Estazolam, 
Flurazepam, Nitrazepam, Alprazolam, Medazepam, Temazepam) 
• Barbiturate (Amobarbital, Phentobarbital, Aprobarbital, Butabarbital, Phenobarbital, 
Secobarbital, Alphenol, Barbital, Butalbital, 5,5´-Diphenylhydantoin) 
• Kokain ( Benzoylecgonin, Cocain-HCL) 
• Opiate (Morphin, Codein, Dihydrocodein, Dihydromorphin, Ethylmorphin, Morphin-3-
Glucuronid, Thebain, Hydrocodon, Hydromorphin, 6-Acetylmorphin) 
• Methadon (Methadon-Hydrochlorid, Meperidin) 
 
Die Probanden erhielten für die Untersuchung eine Vergütung von € 50,-. 
 
2.3 Stichprobenbeschreibung 
 
Es wurden 60 Probanden mit aktuellem und/oder in der Vorgeschichte regelmäßigem Ecstasy-
Konsum und eine Kontrollgruppe von 30 gesunden Nicht-Konsumenten untersucht. Die zwei 
Gruppen wurden nach Geschlecht, Alter und Bildung parallelisiert.  
Schwierigkeiten bereitete das methodische Problem der Nicht-Reinheit der Untersuchungsgruppen. 
Dies betraf vor allem das polytoxikomane Gebrauchsmuster der meisten Ecstasy-Konsumenten. 
Aus diesen Überlegungen und vorangegangener Projekterfahrungen ergaben sich als Kompromiss 
aus Optimalem und Realisierbarem folgende Kriterien bei der Rekrutierung und der Zuordnung 
der Probanden: 
 
I. Zielgruppe:  
60 aktive oder frühere (Abstinenzdauer von bis zu 5 Jahren) regelmäßige Ecstasy-Konsumenten 
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• Einschlusskriterien: Konsum von Ecstasy aktuell oder in der Vorgeschichte mindestens zwei 
Mal im Monat über mindestens ein halbes Jahr oder Einnahme einer Gesamtdosis von 
mindestens 20 Tabletten. Zusätzlicher Konsum von Cannabis, klassischen Halluzinogenen (z.B. 
Lysergsäurediäthylamid (LSD), Psilocybin-Pilze) sowie Amphetaminen und Kokain waren 
zugelassen, jedoch sollte Ecstasy gegenüber anderen Substanzen die Vorzugsdroge sein. 
• Ausschlusskriterien: Regelmäßige Einnahme von weiteren Drogen und/oder Medikamenten 
mit psychotropen Wirkungen einschließlich Schlaf- und Beruhigungsmitteln, Opiatkonsum, 
sowie Konsum atypischer Halluzinogene (z.B. Ketamin, Nachtschattengewächse, Fliegenpilze) 
aktuell oder in der Vorgeschichte (jeweils mindestens ein Mal im Monat über ein halbes Jahr 
hinweg) oder übermäßiger Alkoholgenuss (mindestens zwei Mal im Monat Genuss bis zur 
Trunkenheit). Cannabiskonsum am Untersuchungstag. 
 
II. Kontrollgruppen: 
30 gesunde Nicht-Konsumenten 
• Ausschlusskriterien: Regelmäßiger Konsum von illegalen Drogen und psychotropen 
Medikamenten aktuell oder in der Vorgeschichte (Abstinenzdauer unter 5 Jahren) oder 
übermäßiger Alkoholgenuss (mindestens zwei Mal im Monat Genuss bis zur Trunkenheit) 
aktuell oder in der Vorgeschichte. 
Cannabiskonsum am Untersuchungstag. 
  
Ausschlusskriterien für Ziel- und Kontrollgruppe:  
• Psychiatrische oder neurologische Erkrankungen (inklusive relevantes Schädel-Hirn-Trauma) 
aktuell oder in der Vorgeschichte 
• relevante behandlungsbedürftige internistische Erkrankungen 
• regelmäßige Einnahme von Medikamenten. 
 
Für die Auswertungen wurde die Gruppe der Ecstasy-Konsumenten in zwei Untergruppen 
unterteilt. Es ergab sich nach der Kumulativdosis eingenommener Ecstasy-Tabletten 
aufgeschlüsselt eine gleichmäßige Aufteilung der Zielgruppe in Konsumenten mit „moderatem“ 
Konsum bis 79 Ecstasy-Tabletten (im Durchschnitt 39.5 bei Angaben von 20 bis 75 Pillen)  und 
Konsumenten mit „starkem“ Konsum ab 80 Ecstasy-Tabletten (im Durchschnitt 503.2 bei einer 
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Streunung von 80 bis 2450 Pillen). Diese Einteilung wurde beibehalten, da Studienergebnisse wie 
die von U. McCann et al. (60), die eine Assoziation von höheren Kumulativdosen für Ecstasy mit 
schlechteren mnestischen Leistungen vor allem im Bereich von Merkfähigkeit und 
Arbeitsgedächtnis beschrieben, eine solche Trennung in moderate und starke Konsumenten 
rechtfertigen.  
Nach Beendigung der Erhebung bestand die Stichprobe aus insgesamt 90 Probanden, die sich 
gleichmäßig auf die drei Gruppen „Starke Konsumenten“, „Moderate Konsumenten“ und 
Kontrollgruppe verteilten. 
Das Durchschnittsalter der Experimentalgruppe der „Starken Konsumenten“ betrug 25.1 Jahre 
bei einer Bandbreite von 18 bis 35 Jahren, das der „Moderaten Konsumenten“ 24.0 Jahre bei 
einer Spanne von 18 bis 32 Jahren, und das Durchschnittsalter der Kontrollgruppe 25.4 Jahre, 
wobei hier die Probanden zwischen 20 und 32 Jahre alt waren. Die demographischen Daten für 
die einzelnen Gruppen werden in der Tabelle 7 aufgeführt. 
 
Tabelle 7 : Demographische Daten von Ecstasy-Konsumenten und Kontrollen (n=30 je Gruppe) 
  Ecstasy-Konsumenten Kontrollen 
  Starke Moderate   
Durchschnittsalter (Jahre)  (Spannweite) 25.1 (18-35) 24 (18-32) 25.4 (20-32) 
Männer:Frauen 21:9 21:9 21:9 
Körpergewicht (kg) 65.4 ± 10.12 72.9  ± 14.42 69.43  ± 9.75 
Bildungsstand:    
Hauptschulabschluss 4 2 3 
Mittlere Reife 12 8 10 
(Fach-)Abitur 12 20 17 
Hochschulabschluss 2 0 0 
   
Die Untergruppe der starken Ecstasy-Konsumenten bestand aus 30 Probanden, davon 9 
weiblichen und 21 männlichen Geschlechts.  
Der Erstkonsum von Ecstasy begann in dieser Gruppe im Durchschnitt im Alter von 19.6 Jahren 
bei einer Bandbreite von 14 bis 31 Jahren. Der regelmäßige Konsum erstreckte sich im Mittel 
über einen Zeitraum von 40.6 Monaten (Bandbreite: 8 bis 168 Monate), wobei die mittlere 
Anzahl insgesamt konsumierter Tabletten bei 503.2 Pillen lag. Hier streute die kumulative 
Gesamtdosis zwischen 80 und 2450 Pillen weit. Die Frequenz der Einnahme variierte von 1 Mal 
in zwei Monaten bis 14 Mal im Monat (Mittelwert: 4.5 Mal im Monat) bei einer 
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durchschnittlichen Einmaldosis von 2.6 Tabletten (Bandbreite: 0.5 bis 7 Tabletten). Die 
klassische Einmaldosis von einer Tablette wurde von 12 der 30 Probanden (40%) praktiziert. Die 
letzte Einnahme von Ecstasy lag durchschnittlich 194.4 Tage zurück, allerdings mit einer starken 
Streuung von 7 bis 1440 Tagen (siehe Tabelle 8). 
Neben Ecstasy gaben 25 der 30 Probanden aus der starken Konsumentengruppe an, 
Amphetamine aktuell zu konsumieren bzw. früher konsumiert zu haben; hinsichtlich des 
Cannabis-Konsums waren es 24 Probanden. Erfahrungen mit LSD und Kokain gemacht zu 
haben, bestätigten 13 Probanden für LSD bzw. 4 Probanden für Kokain.  
Das Drogen-Screening am Tag der Messungen fiel bei 18 der 30 starken Ecstasy-Konsumenten 
für Cannabis positiv aus.  
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Abbildung 4 : Alter bei Erstkonsum der konsumierten Substanzen in der gesamten Experimentalgruppe 
(Mittelwerte ± Standardabweichung) 
 
 
Die Untergruppe der moderaten Ecstasy-Konsumenten bestand aus 30 Probanden, 9 weiblichen 
und 21 männlichen Geschlechts.  
Ersten Kontakt mit Ecstasy hatten diese Probanden im Mittel im Alter von 20 Jahren 
(Bandbreite: 14 bis 27 Jahren). Bei einer mittleren regelmäßigen Konsumzeit von 16 Monaten (0 
bis 60 Monate) wurden insgesamt durchschnittlich 39.5 Tabletten (Streuung zwischen 20 und 75 
Tabletten) mit einer Einnahmefrequenz von 1.8 Mal im Monat (Bandbreite: 0 bis 4 Mal im 
Monat) eingenommen. Die durchschnittliche Einmaldosis betrug in dieser Gruppe 1.5 Tabletten 
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und variierte von einer halben bis zu drei Tabletten. Vom letzten Konsum von Ecstasy bis zum 
Tag der Untersuchung waren im Mittel 242.3 Tage vergangen (siehe Tabelle 8). 
 
Tabelle 8 : Konsummuster von Ecstasy in den Konsumentengruppen (n=60) 
 
 
Ecstasy-Konsumenten 
 
 
Starke (n=30) Moderate (n=30) 
 
  
Gesamtzahl konsumierter Ecstasy-Pillen 503.2 (555.5) [80-2450] 
39.5 (18.0) 
[20-75] 
   
Dauer des regelmäßigen Ecstasy-Konsums (in Monaten) 40.9 (35.2) [8-168] 
16.0 (14.7) 
[0-60] 
   
Verstrichene Zeit seit letztem Ecstasy-Konsum (in Tagen) 194.8 (351.8) [7-1440] 
242.3 (401.4) 
[7-1440] 
   
Alter beim ersten Ecstasy-Konsum 19.6 (4.4) [14-31] 
20.0 (2.8) 
[14-27] 
   
Durchschnittliche Einnahmehäufigkeit von Ecstasy pro Monat 4.5 (3.2) [0.5-14] 
1.8 (1.3) 
[0-4] 
   
Durchschnittliche Einmaldosis (Pillenanzahl) 2.6 (1.8) [0.5-7] 
1.4 (0.7) 
[0.5-3] 
      
Werte in () = Standardabweichung, in [] = Spannweite. 
 
 
Das Spektrum der neben Ecstasy eingenommenen Drogen glich in der Gruppe der „Moderaten 
Konsumenten“ dem der „Starken Konsumenten“. 24 der 30 Probanden gaben an, Amphetamine 
aktuell zu konsumieren bzw. früher konsumiert zu haben. 23 Probanden berichteten über 
regelmäßigen Cannabis-Konsum. Die Einnahme von LSD bestätigten 8 Probanden. Drei 
Probanden hatten Erfahrungen mit Kokain. Die Daten zu den Konsummerkmalen für die 
Begleitdrogen sind in den Tabellen 9 bis 12 für die beiden Experimentalgruppen aufgeführt. Dabei 
sei darauf hingewiesen, dass sich bis auf die Konsumvariablen „Abstinenzzeit“ und „Alter bei 
Erstkonsum“ alle anderen Konsumvariablen auf die gesamte Experimentalgruppe beziehen, auch 
wenn nur ein Teil der Experimentalgruppe diese Begleitdrogen konsumierten (siehe Abbildung 4).  
Das Drogen-Screening lieferte bei 13 der 30 „Moderaten Konsumenten“ für Cannabis ein positives 
Ergebnis. 
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Tabelle 9 : Konsummuster von Amphetamin  in den Konsumentengruppen (n=49/60) 
 
 
Ecstasy-Konsumenten 
 
 
Starke (n=30) Moderate (n=30) 
   
Anzahl der Konsumenten mit Amphetamin-Konsum 25/30 24/30 
   
Gesamtzahl konsumierten Amphetamins (in g)* 233.7 (473.5) [0-2000] 
40.9 (94.9) 
[0-500] 
   
Dauer des regelmäßigen Amphetamin-Konsums (in Monaten)* 32.1 (33.2) [0-156] 
16.5 (20.4) 
[0-72] 
   
Verstrichene Zeit seit letztem Amphetamin-Konsum (in Tagen) 182.2 (384.8) [7-1800] 
245.4 (369.8) 
[7-1200] 
   
Alter beim ersten Amphetamin-Konsum 18.9 (3.8) [15-30] 
19.0 (3.0) 
[13-25] 
   
Durchschnittliche Einnahmehäufigkeit von Amphetamin pro Monat* 7.6 (9.1) [0-30] 
3.7 (5.7) 
[0-30] 
   
Durchschnittliche Einmaldosis Amphetamin (in mg)*  483.3 (526.9) [0-2000] 
309.4 (346.7) 
[0-1000] 
      
Werte in () = Standardabweichung, in [] = Spannweite. 
* n=30; (eine line = etwa 100 mg) 
 
Tabelle 10 : Konsummuster von Cannabis in den Konsumentengruppen (n=47/60) 
 
 
Ecstasy-Konsumenten Kontrollen 
 
 
Starke (n=30) Moderate (n=30) (n=30)  
    
Anzahl der Konsumenten mit Cannabis-Konsum 24/30 23/30 9/30 
    
Dauer des regelmäßigen Cannabis-Konsums (in Monaten)* 62.8 (52.0) [0-180] 
50.4 (42.0) 
[0-144] 
20 (38) 
[0-132] 
    
Verstrichene Zeit seit letztem Cannabis-Konsum (in Tagen) 37.2 (112.5) [1-540] 
2.8 (2.7) 
[1-8] 
17 (20) 
[1-60] 
    
Alter beim ersten Cannabis-Konsum 15.6 (2.6) [12-23] 
15.8 (1.9) 
[12-20] 
18.1 (2.4) 
[15-23] 
    
Durchschnittliche Einnahmehäufigkeit von Cannabis pro Monat* 17.9 (12.6) [0-30] 
16.0 (13.4) 
[0-30] 
4.3 (9.1) 
[0-30] 
    
Tagesdosis Cannabis (in mg)*  730.5 (695.8) [0-2500] 
535.5 (479.5) 
[0-2000] 
182 (422) 
[0-2000] 
        
Werte in () = Standardabweichung, in [] = Spannweite. 
* n=30  
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Tabelle 11 : Konsummuster von Kokain in den Konsumentengruppen (n=7/60) 
 
  
Ecstasy-Konsumenten 
 
 
Starke (n=30) Moderate (n=30) 
   
Anzahl der Konsumenten mit Kokain-Konsum 4/30 3/30 
   
Dauer des regelmäßigen Kokain-Konsums (in Monaten)* 0.8 (4.4) [0-24] 
0.6 (2.4) 
[0-12] 
   
Verstrichene Zeit seit letztem Kokain-Konsum (in Tagen) 575 (803) [60-1500] 
547 (754) 
[14-1080] 
   
Alter beim ersten Kokain-Konsum 21 (3.5) [17-25] 
21 (3.5) 
[18-25] 
   
Durchschnittliche Einnahmehäufigkeit von Kokain pro Monat* 2 (7.6) [0-30] 
0.1 (0.4) 
[0-2] 
   
Durchschnittliche Einmaldosis (in mg)* 22 (119) [0-650] 
42 (133) 
[0-500] 
      
Werte in () = Standardabweichung, in [] = Spannweite. 
* n=30; (eine line = etwa 100 mg) 
 
Tabelle 12 : Konsummuster von LSD in den Konsumentengruppen (n=21/60) 
  
 
Ecstasy-Konsumenten 
  
 
Starke (n=30) Moderate (n=30) 
   
Anzahl der Konsumenten mit LSD-Konsum 13/30 8/30 
   
Dauer des regelmäßigen LSD-Konsums (in Monaten)* 17.2 (46.8) [0-204] 
6.8 (16.3) 
[0-72] 
   
Verstrichene Zeit seit letztem LSD-Konsum (in Tagen) 664.4 (756.8) [14-2160] 
708.7 (670.0) 
[10-1600] 
   
Alter beim ersten LSD-Konsum 19.1 (4.5) [13-30] 
18 (4.3) 
[13-27] 
   
Durchschnittliche Einnahmehäufigkeit von LSD pro Monat* 1 (1.9) [0-8] 
0.4 (0.9) 
[0-4] 
   
Durchschnittliche Einzeldosis LSD (in Trips)* 0.7 (1.3) [0-5] 
0.25 (0.5) 
[0-2] 
      
Werte in () = Standardabweichung, in [] = Spannweite. 
* n=30 
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In der Kontrollgruppe hatte ein Proband Erfahrungen mit Ecstasy und LSD gemacht, die jedoch 
über 4 Jahre zurücklagen. Er hatte im Alter von 26 Jahren insgesamt 6 Ecstasy-Tabletten bei 
einer Einmaldosis von einer Tablette und 10 LSD-Trips mit einer Einmaldosis von einem Trip 
konsumiert. Ein 27jähriger Proband gab an, im Alter von 21 Jahren eine Gesamtmenge von 1.25 
g Amphetamin (Einmaldosis: 0.25 g) und 5 Trips (Einmaldosis: 0.5 Trip) über einen Zeitraum 
von einem Jahr eingenommen  zu haben.  
Neun der Kontrollprobanden wiesen regelmäßigen Cannabis-Konsum auf. Hier lag das 
Einstiegsalter bei 18.1 Jahren bei einer Bandbreite von 15 Jahren bis 23 Jahren. Der regelmäßige 
Konsumzeitraum betrug im Mittel 20.4 Monate bei einer Einnahmehäufigkeit von 4.3 Mal im 
Monat, wobei die letzte Einnahme 16.7 Tage (Bandbreite 1 bis 60 Tage) zurücklag. Die 
durchschnittliche Tagesdosis lag bei 182.2 mg. Vier positive ∆-9-tetrahydrocannabinol (THC)-
Screenings wurden ermittelt.  
 
Die in die Studie einbezogenen Probanden konnten überwiegend aus dem Kreis Aachen rekrutiert 
werden, zu einem geringen Anteil hatten die Konsumenten ihren Wohnsitz auch in umliegenden 
Städten wie Köln, Leverkusen, Bonn und Siegburg. 
 
 
2.4 Verwendete Instrumente im Rahmen der kognitiven Testbatterie 
 
Tests zu Arbeitsgedächtnis und Merkfähigkeit 
 
2.4.1 Arbeitsgedächtnis 
 
2.4.1.1 Verbales Arbeitsgedächtnis 
 
2.4.1.1a Verbales Arbeitsgedächtnis für Zahlen  
 
Der Untertest „Zahlen nachsprechen (rückwärts)“ ist einer von zwei in dieser Untersuchung 
verwendeten Untertests des Hamburg-Wechsler-Intelligenztests für Erwachsene-Revision 
(HAWIE-R) (61). Das Ergebnis spiegelt die Gedächtnisspanne für Zahlen wider. Laut Wechsler 
(62) liefert der Test zwar keinen Aufschluss über einen allgemeinen Faktor der Intelligenz, 
niedrige Werte sind jedoch häufig mit Störungen der Aufmerksamkeit verbunden, besonders für 
die Variante des Rückwärtsnachsprechens, auf die wir uns beschränkten. 
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Die Zahlen wurden vom Versuchsleiter vorgelesen und mussten vom Probanden unmittelbar in 
rückwärtiger Reihenfolge wiederholt werden. Maximal gab es sieben Durchgänge á zwei 
Zahlenreihen. Die erste zu wiederholende Zahlenreihe bestand aus zwei Zahlen. Pro Durchgang 
kam eine weitere Zahl hinzu. In Durchgang sieben waren insgesamt acht Zahlen rückwärts zu 
wiederholen. Konnten beide Zahlenreihen in einem Durchgang nicht fehlerfrei vom Probanden 
wiedergegeben werden, wurde der Versuch abgebrochen, die bis dahin erfolgreich reproduzierten 
Zahlenreihen wurden jeweils als ein Punkt gewertet zusammenaddiert.  
 
2.4.1.1b Verbales Arbeitsgedächtnis für Buchstaben  
 
Anwendung fand hier das „2-back“ Paradigma nach  Modifikation des Arbeitsgedächtnistests aus 
der computerisierten Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) von Zimmermann & 
Fimm (63). Die Aufgabe am Computer bestand darin, immer dann mit Tastendruck zu reagieren, 
wenn der gerade dargebotene Buchstabe gleich dem vorletzten Buchstaben war. Die Buchstaben 
erschienen dabei einzeln seriell auf dem Bildschirm mit einer Darbietungszeit von 1500 msec und 
einen ebenso langen Inter-Stimulus Intervall.  
 
2.4.1.2  Figurales Arbeitsgedächtnis für Figuren 
 
Nach dem bereits für die Buchstabenbedingung (2.4.1.1b) erklärten Prinzip bestand das 
Stimulusmaterial hier aus Figuren mit geringem assoziativem Gehalt (siehe Abbildung 5).  
 
 
 
Abbildung 5 : Verwendete figurale Stimuli für die Prüfung der Arbeitsgedächtnisfunktion (nach (64)) 
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2.4.2 Merkfähigkeit  
 
2.4.2.1 Merkfähigkeit für verbales Material 
 
Zur Ermittlung der Merkfähigkeit für verbales Material wurden die zweite und fünfte Aufgabe 
aus dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler (1974) modifiziert. 
Es mussten türkische Vokabeln gelernt bzw. eine kurze Geschichte mit hohem Informations- 
und geringem Assoziationsgehalt über eine Minute eingeprägt werden. Die Vokabeln mussten 
direkt anschließend und erneut eine Stunde später unter ähnlichen Vokabeln wiedererkannt 
werden (Rekognition). Die Inhalte der Geschichte wurden direkt anschließend und erneut eine 
Stunde später abgefragt (Reproduktion). 
 
2.4.2.2 Merkfähigkeit für figurales Material 
 
Die Merkfähigkeit für figurales Material wurde mit Hilfe der ersten und sechsten Aufgabe aus 
dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler (1974) getestet (siehe Abbildungen 6 und 7). 
 
    A       B 
Abbildung 6 : „Firmenzeichen“-Aufgabe aus dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler (1974) 
A: Tafel mit Lernmaterial 
B: Tafel zur Überprüfung der Wiedererkennungsleistung 
 
Enkodieren Abrufen
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Hier mussten Firmenzeichen mit jeweils verschiedenen unregelmäßigen Umrandungen (Abb.6A), 
sowie ein eingezeichneter Weg auf einem Stadtplan, der aus unregelmäßigen geometrischen 
Figuren bestand (Abb.7A), über jeweils eine Minute eingeprägt werden. Die 
Gedächtnisleistungen wurden direkt anschließend und erneut eine Stunde später überprüft, 
indem die richtige Umrandung zu jedem Firmenzeichen unter 4 Alternativen ausgewählt 
(Rekognition; Abb.6B) bzw. der Weg auf dem Stadtplan nachgezeichnet wurde (Reproduktion; 
Abb.7B). 
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         A 
 
         B 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 7 : „Stadtplan“-Aufgabe aus dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler (1974)  
A: Tafel mit Lernmaterial; B: Tafel zur Überprüfung der Reproduktionsleistung 
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2.4.3 Aspekte der allgemeinen Intelligenz 
 
2.4.3.1 Logisches Schlussfolgern 
 
Die logisch-abstrakte Intelligenz wurde mit dem Leistungs-Prüfsystem / Untertest 4 (LPS-4) (65) 
erfasst. Dabei musste die ordnende logische Regel bei einer Reihe von 9 Buchstaben oder Zahlen 
erkannt werden und dasjenige Kettenglied identifiziert werden, welches die Regel verletzt (siehe 
Abbildung 8). Für die 40 zu untersuchenden Reihen hatten die Probanden 8 Minuten Zeit. 
 
a b c d e F g h I 
Abbildung 8 : Beispielreihe aus dem LPS-4 (65) 
 
2.4.3.2 Allgemeines Wissen 
 
Als Kontrollvariable wurde bei allen Probanden der Untertest 1 aus dem HAWIE-R (Tewes 
1991) durchgeführt. Bei diesem klassischen Test wurden 20 Fragen zum Allgemeinwissen gestellt. 
Die Anzahl der richtigen Antworten wurde vom Versuchsleiter protokolliert. 
 
2.5 Statistische Auswertung der Untersuchungen 
 
Die Ergebnisse der Untersuchungen wurden mit dem Programm SPSS Version 11, einem 
Programm zur statistischen Datenanalyse, berechnet. 
Zunächst wurde jeder Test der kognitiven Testbatterie mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse 
(ANOVA- Analysis Of Variance) auf Mittelwertunterschiede innerhalb der zwei Untergruppen 
der Experimentalgruppe (moderate und starke Ecstasy-Konsumenten) und der Kontrollgruppe 
untersucht, und Signifikanzen im post-hoc-Verfahren durch den Scheffé-Test konkretisiert. 
Dabei wurde als Vorgabe für das Signifikanzniveau ein Wert von 0.05 (5%) angenommen. 
Die Analysen wurden bei Vorliegen des vorgegebenen Signifikanzniveaus anschließend ergänzt 
durch eine Kovarianzanalyse, bei der als Kovariate der Score des allgemeinen Wissens aus dem 
Hawie-R-Test herangezogen wurde. Es wurde diese Variable ausgewählt, weil sie die 
„Allgemeine, kristalline und zeitstabile Intelligenz“ widerspiegelt, bei der erst spät eine 
Veränderung durch Hirnschädigung zu erwarten wäre. Die univariate Kovarianzanalyse sollte 
untersuchen, ob signifikante Effekte im Zusammenhang mit dem Drogenkonsum zu sehen sind 
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oder ob nicht ausgeschlossen werden kann, dass kognitive Defizite unabhängig vom 
Drogenkonsum bereits vorlagen. 
In einem nächsten Schritt wurde geklärt, ob sich innerhalb der Experimentalgruppe statistische 
Zusammenhänge zwischen drogenanamnestischen und kognitiven Variablen zeigen. Als 
Zusammenhangsmaß wurde der Korrelationskoeffizient nach Pearson gewählt. Aufgrund der 
Anzahl der errechneten Korrelationen und um den α-Fehler gering zu halten, wurden lediglich p-
Werte von <0.01 als statistisch bedeutsam erachtet.  
Abschließend wurde eine Regressionsanalyse angeschlossen, um zu untersuchen, welche 
Merkmale des Konsums (wie z.B. Kumulativdosis von Ecstasy) den stärksten Einfluss auf die 
kognitiven Leistungsmaße ausüben. Dafür wurden die verschiedenen Aspekte der 
Konsummerkmale der Substanzen Ecstasy, Amphetamine, Cannabis und LSD (Einstiegsalter, 
Konsumdauer, Abstinenzzeit, Kumulativdosis, Einnahmefrequenz, Einmaldosis) in eine lineare 
schrittweise Regressionsanalyse eingegeben. Auf die Aufnahme der Konsummerkmale von 
Kokain wurde aufgrund der geringen Fallzahl und Konsummenge verzichtet. Mit Hilfe dieser 
Analyse sollte ein genaueres Bild über die Beziehung zwischen den Merkfähigkeitsleistungen aller 
Ecstasy-Konsumenten und ihres vorangegangenen Konsums von Ecstasy und anderer Drogen 
gezeichnet werden.   In einer separaten Regressionsanalyse (Ein- und Ausschlussmethodik) 
sollten mögliche Einflüsse anderer kognitiver Größen („2-back Reaktionszeiten“) auf die 
Merkfähigkeit (LGT-3 „Firmenzeichen-Aufgabe, 1.Durchgang und 2.Durchgang“), also 
zusätzliche potenzielle Vorhersagevariablen entschlüsselt werden. 
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3 Ergebnisse 
 
3.1 Mittelwertvergleiche der einzelnen Tests 
 
3.1.1 Arbeitsgedächtnis 
 
3.1.1.1 Zahlen nachsprechen (rückwärts) 
 
Die beiden Experimentalgruppen unterschieden sich minimal im Mittelwert des erreichten Scores 
von den Kontrollen, wobei die Kontrollgruppe den höchsten Score erreichte. Durch ANOVA 
ließ sich kein statistisch bedeutsamer Effekt zwischen den Gruppen aufdecken (siehe Tabelle 13).    
Tabelle 13 : Auswertung des Tests Zahlen nachsprechen rückwärts  
  Gruppenmittelwerte ANOVA Scheffé-Prozedur  
  
Starke 
Konsumenten 
(S) 
Moderate 
Konsumenten 
(M) 
Kontrollen 
(K) 
F p S/M S/K M/K 
                  
Zahlen 
nachsprechen 
(rückwärts) 
8.00 (2.27) 8.77 (2.01) 8.80 (2.35) 1.249 0.292 n.s. n.s. n.s. 
                  
Werte in ( ) sind Standardabweichung; n=30 je Gruppe. 
 
3.1.1.2 2-back 
 
Eine vollständige tabellarische Dokumentation der statistischen Daten aus dem Test „2-back“ 
beinhaltet die Tabelle 14. 
Dieser Test zum Arbeitsgedächtnis setzte sich aus zwei unterschiedlichen Testbedingungen 
zusammen, aus denen insgesamt sechs Variablen gezogen wurden.  
Gleichfalls relativ dicht beieinander schlossen die Untersuchungsgruppen bei der „Buchstaben-
Aufgabenstellung“ ab, wobei die Werte der moderaten Konsumenten in Bezug auf die richtigen 
Reaktionen vor den Kontrollen und den starken Konsumenten lagen. Signifikante 
Gruppenunterschiede konnten nicht festgestellt werden (siehe Tabelle 14).  
Die Reaktionszeiten bei der „Figuren Bedingung“ der Probanden aus der starken 
Konsumentengruppe waren tendenziell schneller, bei der „Buchstaben Bedingung“ langsamer als in 
den übrigen Gruppen. 
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Tabelle 14 : Auswertung des Tests zum Arbeitsgedächtnis 2-back 
  Gruppenmittelwerte ANOVA Scheffé-Prozedur  
  
Starke 
Konsumenten 
(S) 
Moderate 
Konsumenten 
(M) 
Kontrollen 
(K) 
F p S/M S/K M/K 
                  
Buchstaben  
Median 
Reaktionszeiten 
641.83 
(149.44) 
630.09 
(153.91) 
622.23 
(140.86) 
0.133 0.876 n.s n.s n.s 
         
Buchstaben 
Standardab- 
weichung 
201.52  
(76.80) 
197.98  
(68.47) 
206.78 
(87.55) 
0.095 0.910 n.s n.s n.s 
         
Buchstaben  
Richtige  
Reaktionen 
11.87  
(2.71) 
12.90  
(1.68) 
12.30 
(3.24) 
1.135 0.326 n.s n.s n.s 
         
Figuren 
Median  
Reaktionszeiten 
695.25 
(146.54) 
723.38 
(153.31) 
742.48 
(131.56) 
0.786 0.459 n.s n.s n.s 
         
Figuren  
Standardab- 
weichung 
219.88  
(76.86) 
239.75 
(91.57) 
239.77 
(117.43) 
0.397 0.674 n.s n.s n.s 
         
Figuren  
Richtige 
Reaktionen 
8.93  
(3.10) 
8.69  
(2.80) 
9.67  
(3.03) 
0.863 0.425 n.s n.s n.s 
                  
Werte in ( ) sind Standardabweichung; n=30 je Gruppe. 
 
Die statistischen Kennwerte machten jedoch deutlich, dass diese Tendenzen im Zufallsbereich 
lagen.  
Die Anzahl der richtigen Reaktionen bei der „Figuren Bedingung“ lag bei den starken und bei 
den moderaten Konsumenten sowie bei den Kontrollen relativ nah beieinander. 
 
 
3.1.2 Merkfähigkeit 
 
3.1.2.1 LGT-3 
 
In Tabelle 15 werden die statistischen Ergebnisse der Aufgaben des LGT-3 aufgelistet. 
Bei dem 1.Untertest „Stadtplan-1.Durchgang“ zeigte die ANOVA Gruppenunterschiede im 
vorgewählten Signifikanzbereich auf. Die deskriptiv-statistischen Werte deuteten auf schlechtere 
Leistungen sowohl der starken als auch der moderaten Konsumentengruppe im Vergleich zu der 
Kontrollgruppe hin.  
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Im 2.Untertest „Deutsch-Türkisch-1.Durchgang“ waren die erreichten Werte der 
Experimentalgruppe mit einer Kumulativdosis über 80 Ecstasy-Tabletten, wie in allen Untertests 
des LGT-3, am schlechtesten. Im 2.Durchgang dieses Untertests zeigte sich ein signifikanter 
Gruppenunterschied zwischen den starken Ecstasy-Konsumenten und der Kontrollgruppe. In 
den Untertests 3 „Bibliotheksbau-1.Durchgang“ und 4 „Firmenzeichen-1.Durchgang“ des LGT-
3 wurden weitere statistisch signifikante Gruppenunterschiede festgestellt.  
Tabelle 15 : Auswertung des Tests zur Merkfähigkeit LGT-3  
  Gruppenmittelwerte ANOVA Scheffé-Prozedur  
  
Starke 
Konsumenten 
(S) 
Moderate 
Konsumenten 
(M) 
Kontrollen 
(K) 
F p S/M S/K M/K 
                  
Stadtplan 1.D. 
16.97  
(4.68) 
17.10   
(5.36) 
20.10 
(5.31) 
3.587 0.032 n.s. .066 .082 
         
Stadtplan 2.D. 
16.40  
(3.68) 
16.50  
(5.41) 
18.87 
(4.67) 
2.717 0.072 n.s. n.s. n.s. 
         
Stadtpl.: 1.-2. 
0.57  
(2.62) 
0.60  
(3.52) 
1.23  
(4.27) 
0.339 0.714 n.s. n.s. n.s. 
         
D.-Türk. 1.D. 
10.69  
(3.57) 
11.57  
(3.86) 
12.17 
(4.04) 
1.109 0.335 n.s. n.s. n.s. 
         
D.-Türk. 2.D. 
9.00  
(3.21) 
10.43  
(4.36) 
11.57 
(3.58) 
3.462 0.036 n.s. .036 n.s. 
         
D.-Türk.: 1.-2.  
1.69  
(2.24) 
1.13  
(1.78) 
0.60  
(3.28) 
1.387 0.255 n.s. n.s. n.s. 
         
Bibl.bau 1.D. 
11.90  
(4.15) 
14.47  
(3.88) 
13.97 
(4.17) 
3.358 0.039 .056 n.s. n.s. 
         
Bibl.bau 2.D. 
11.10  
(3.80) 
13.83  
(3.94) 
13.03 
(4.54) 
3.511 0.034 .041 n.s. n.s. 
         
Bibl.-bau: 1.-2.  
0.80  
(1.49) 
0.63  
(1.81) 
0.93  
(1.68) 
0.244 0.784 n.s. n.s. n.s. 
         
Firmenz. 1.D. 
10.63  
(3.87) 
13.17  
(3.06) 
13.50 
(3.93) 
5.556 0.005 .031 .012 n.s. 
         
Firmenz. 2.D. 
9.07  
(4.14) 
12.10  
(3.16) 
12.53 
(4.63) 
6.623 0.002 .017 .005 n.s. 
         
Firmenz.: 1.-2.  
1.57  
(3.06) 
1.07  
(1.55) 
0.97  
(2.09) 
0.576 0.564 n.s. n.s. n.s. 
                  
Werte in ( ) sind Standardabweichung; n=30 je Gruppe. 
 
Bei Untertest 3 gab es einen Gruppenunterschied zwischen den beiden Experimentalgruppen, 
beim Untertest 4 zwischen der starken Experimentalgruppe und den beiden anderen Gruppen. 
Diese signifikanten Ergebnisse fanden sich auch im 2. Durchgang der beiden oben genannten 
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Untertests mit leicht verstärkten Effekten wieder. Im 2.Durchgang des 1.Untertests änderten sich 
die Testergebnisse der Gruppen im Vergleich zu Durchgang 1 nicht wesentlich, die 
Gruppenunterschiede blieben unterhalb des Signifikanzniveaus von 10%. 
Durchgang 2 des „Deutsch-Türkisch“-Untertests brachte bedeutsame Effekte zwischen den 
starken Konsumenten und den Kontrollprobanden hervor. 
Die letzten vier herausgezogenen Variablen dieser Testreihe ergaben sich aus der Differenz der 
beiden Durchgangsresultate der jeweiligen Untertests. Hier ließen sich keine weiteren 
Unterschiede zwischen den Gruppen aufdecken (siehe Tabelle 15). 
 
 
3.1.3 Aspekte der allgemeinen Intelligenz 
 
3.1.3.1 Logisches Schlussfolgern (LPS 4) 
 
Bei der Auswertung des Untertests 4 (siehe Tabelle 16) aus dem Leistungs-Prüfsystem (Horn, 
1983) wurde in der starken Ecstasy-Gruppe eine deutlich schlechtere Leistung beobachtet als in 
den zwei anderen Gruppen, deren Ergebnisse näher beieinander lagen. Der Scheffé-Test deckte 
den signifikanten Effekt zwischen den Gruppen als statistisch bedeutsamen Unterschied 
zwischen den starken Konsumenten und den Kontrollprobanden auf. 
Tabelle 16 : Auswertung des LPS 4 
  Gruppenmittelwerte ANOVA Scheffé-Prozedur  
  
Starke 
Konsumenten 
(S) 
Moderate 
Konsumenten 
(M) 
Kontrollen 
(K) 
F p S/M S/K M/K 
                  
LPS 4 27.93 (4.18) 30.43 (5.02) 31.59 (4.37) 5.013 0.009 n.s. .011 n.s. 
                  
Werte in ( ) sind Standardabweichung; n=30 je Gruppe. 
 
3.1.3.2 Allgemeines Wissen 
 
Die starken Ecstasy-Konsumenten zeigten in dem Test des „Allgemeinen Wissens“ (Wechsler, 
1991) eine bedeutend schlechtere Leistung als die moderate Konsumentengruppe und die 
Kontrollgruppe, deren Ergebnisse nahezu identisch waren (siehe Tabelle 17). 
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Tabelle 17 : Auswertung des Tests zum Allgemeinen Wissen 
  Gruppenmittelwerte ANOVA Scheffé-Prozedur  
  
Starke 
Konsumenten 
(S) 
Moderate 
Konsumenten 
(M) 
Kontrollen 
(K) 
F P S/M S/K M/K 
                  
Allgemeines 
Wissen 
14.60 (4.63) 17.40 (3.00) 17.13 (3.73) 4.847 0.010 .022 .043 n.s. 
                  
Werte in ( ) sind Standardabweichung; n=30 je Gruppe. 
 
 
3.2 Univariate Varianzanalyse mit der Kovariate „Allgemeines Wissen“ 
 
3.2.1 Merkfähigkeit 
 
3.2.1.1 LGT-3 
 
Die Tabellen 18 und 19 dokumentieren den statistischen Einfluss der gewählten Kovariate 
„Allgemeines Wissen“ auf den Aufgabenbereich des LGT-3. 
Beim „Bibliotheksbau-1.Durchgang“ war der Gruppeneffekt nicht mehr statistisch signifikant, 
nachdem man die statistisch auffällige Größe „Allgemeines Wissen“ aus der Analyse herauszog. 
Die Variable des „Allgemeinen Wissens“ hatte signifikanten Einfluss auf die im vorherigen 
Kapitel beschriebenen Gruppenmittelwertunterschiede im Untertest 1 des LGT-3,  „Stadtplan-
1.Durchgang“ (siehe Tabelle 18). Der statistisch bedeutsame Effekt zwischen den Gruppen blieb 
jedoch bei Korrektur des Einflusses der Kovariate bestehen.  
Tabelle 18 : Ergebnisse der Kovarianzanalyse für den Test LGT-3 (1.Teil) 
 
Score  
Bibliotheksbau 
1.Durchgang 
Score 
Stadtplan  
1.Durchgang 
Score  
Firmenzeichen  
1.Durchgang 
Quelle F P F p F p 
       
Effekt von  
"Allgemeines Wissen" 
19,458 0,00003 8,000 0,006 2,275 0,135 
       
korrigierter  
Gruppeneffekt 
0,880 0,419 3,114 0,049 3,714 0,028 
              
 
In der „Firmenzeichen-1.Durchgang“-Aufgabe war der Zusammenhang zwischen der Kovariate 
und dem erreichten Score nicht signifikant, der Gruppenunterschied blieb statistisch 
nachweisbar. Der Untertest „Deutsch-Türkisch-2.Durchgang“ unterlag keinem signifikanten 
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Einfluss der Kovariate „Allgemeines Wissen“, dennoch veränderte sich der korrigierte 
Signifikanzwert von zuvor p=.036 (siehe Tabelle 15) auf p=.110 in den Bereich außerhalb des 
10% Signifikanzniveaus. Beim „Bibliotheksbau-2.Durchgang“ und „Stadtplan-2.Durchgang“  
führte die Kovarianzanalyse mit der in diesen Untertests statistisch auffälligen Kovariate 
„Allgemeines Wissen“ dazu, dass der Gruppenunterschied nicht mehr signifikant war (siehe 
Tabelle 19). Die Variable „Firmenzeichen-2.Durchgang“ zeigte im Ergebnis Abhängigkeit von 
der gewählten Kovariate, blieb allerdings nach Durchführung der Kovarianzanalyse weiter 
signifikant. 
Tabelle 19 : Ergebnisse der Kovarianzanalyse für den Test LGT-3 (2.Teil) 
 
Score  
Deutsch-Türkisch  
2.Durchgang 
Score  
Bibliotheksbau  
2.Durchgang 
Score  
Stadtplan  
2.Durchgang 
Score  
Firmenzeichen  
2.Durchgang 
Quelle F p F p F p F p 
         
Effekt von  
"Allgemeines 
Wissen" 
2,169 0,145 24,322 0,000004 10,992 0,001 5,600 0,020 
         
korrigierter  
Gruppeneffekt 
2,262 0,110 0,913 0,405 2,401 0,097 3,982 0,022 
                  
 
 
3.2.2 Aspekte der allgemeinen Intelligenz 
 
3.2.2.1 Logisches Schlussfolgern (LPS-4) 
 
Die Kovarianzanalyse deckte den Einfluss der Kovariate „Allgemeines Wissen“ auf die Variable 
„Score beim LPS-4“ auf, wodurch sich der Signifikanzwert für Gruppenunterschiede auf p=.060 
erhöhte. Die genauen statistischen Werte beim „Logischen Schlussfolgern“ können der Tabelle 
20 entnommen werden. 
 
Tabelle 20 : Kovarianzanalyse für LPS-4 
Quelle F p 
   
Effekt von  
"Allgemeines Wissen" 
7,682 0,007 
   
korrigierter  
Gruppeneffekt 
2,909 0,060 
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3.3 Bivariate Korrelationsanalysen  
 
Die in den folgenden Abschnitten aufgeführten Tabellen führen die Korrelationskoeffizienten 
nach Pearson zwischen den kognitiven und den jeweiligen drogenanamnestischen Variablen auf. 
 
3.3.1 Ecstasy-Konsum 
 
Aus Tabelle 21 werden die Zusammenhänge zwischen den kognitiven Leistungen der Probanden 
aus der Experimentalgruppe und den Merkmalen des Ecstasy-Konsums ersichtlich. 
 
Tabelle 21 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des Ecstasy-Konsums  
  
Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(Pillenanzahl)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(Pillenanzahl) 
 
   
   
Arbeitsgedächtnis 
   
   
 
   
   
0,121 -0,101 -0,104 -0,204 -0,058 -0,105 
0,357 0,442 0,428 0,118 0,662 0,426 
Zahlen nachsprechen  
rückwärts 
60 60 60 60 60 60 
       
0,234 -0,122 0,183 -0,223 -0,089 -0,354 
0,079 0,364 0,172 0,095 0,510 0,007* 
Figuren 2-back   
Median Reaktionszeiten 
57 57 57 57 57 57 
       
0,039 -0,067 -0,224 -0,181 -0,030 -0,079 
0,771 0,620 0,093 0,177 0,825 0,559 
Figuren 2-back   
Standardabweichung 
57 57 57 57 57 57 
       
-0,031 0,087 0,098 -0,122 -0,091 -0,265 
0,818 0,512 0,462 0,356 0,492 0,043 
Figuren 2-back   
Richtige Reaktionen 
59 59 59 59 59 59 
       
0,222 -0,156 0,042 -0,141 -0,122 -0,082 
0,091 0,239 0,754 0,287 0,355 0,535 
Buchstaben 2-back  
Median Reaktionszeiten 
59 59 59 59 59 59 
       
0,001 -0,262 -0,225 -0,229 -0,016 -0,010 
0,996 0,045 0,087 0,081 0,904 0,940 
Buchstaben 2-back   
Standardabweichung 
59 59 59 59 59 59 
       
-0,193 -0,116 0,200 -0,230 -0,375 -0,039 
0,144 0,380 0,129 0,080 0,003** 0,768 
Buchstaben 2-back  
Richtige Reaktionen 
59 59 59 59 59 59 
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Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(Pillenanzahl)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(Pillenanzahl) 
       
Merkfähigkeit       
       
0,093 -0,154 -0,030 -0,084 0,016 0,014 
0,477 0,239 0,819 0,522 0,903 0,916 
Score Stadtplan  
1. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
0,129 -0,138 -0,150 -0,040 -0,114 0,098 
0,325 0,295 0,251 0,764 0,385 0,454 
Score Stadtplan  
2. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
-0,041 -0,045 0,175 -0,077 0,196 -0,124 
0,756 0,731 0,180 0,556 0,133 0,345 
Score Stadtplan 
1.-2. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
-0,034 -0,236 0,024 -0,191 -0,100 -0,098 
0,800 0,072 0,858 0,148 0,451 0,459 
Score Deutsch-Türkisch  
1. Durchgang 
59 59 59 59 59 59 
       
0,065 -0,137 -0,006 -0,192 -0,169 -0,038 
0,627 0,299 0,963 0,145 0,201 0,772 
Score Deutsch-Türkisch  
2. Durchgang 
59 59 59 59 59 59 
       
-0,186 -0,171 0,056 0,018 0,140 -0,107 
0,158 0,197 0,675 0,892 0,289 0,421 
Score Deutsch-Türkisch 
1.-2. Durchgang 
59 59 59 59 59 59 
       
-0,023 -0,217 0,034 -0,270 -0,314 -0,175 
0,864 0,096 0,797 0,037 0,015 0,182 
Score Bibliotheksbau  
1. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
-0,034 -0,225 -0,024 -0,207 -0,185 -0,180 
0,798 0,083 0,856 0,112 0,157 0,169 
Score Bibliotheksbau  
2. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
0,026 0,007 0,145 -0,172 -0,339 0,001 
0,844 0,957 0,268 0,188 0,008* 0,994 
Score Bibliotheksbau 
1.-2. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
0,158 -0,119 0,030 -0,237 -0,400 -0,033 
0,228 0,363 0,818 0,068 0,002** 0,803 
Score Firmenzeichen  
1. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
0,176 -0,196 0,114 -0,261 -0,351 -0,132 
0,178 0,134 0,388 0,044 0,006* 0,315 
Score Firmenzeichen  
2. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
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Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(Pillenanzahl)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(Pillenanzahl) 
       
-0,047 0,137 -0,139 0,064 -0,038 0,165 
0,720 0,295 0,288 0,627 0,775 0,207 
Score Firmenzeichen 
1.-2. Durchgang 
60 60 60 60 60 60 
       
       
Allgemeine Intelligenz       
       
0,051 -0,164 0,057 -0,080 -0,086 -0,093 
0,700 0,210 0,665 0,543 0,514 0,478 Score beim Lps-4 
60 60 60 60 60 60 
       
0,142 -0,130 -0,082 -0,102 -0,295 -0,081 
0,280 0,323 0,531 0,437 0,022 0,537 Allgemeines Wissen 
60 60 60 60 60 60 
       
Oberer Wert = Korrelationskoeffizient nach Pearson; mittlerer Wert = Signifikanz (2-seitig); unterer Wert = n. 
*: Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant.   
**: Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,005 (2-seitig) signifikant. 
 
 
 
Aufgrund der Anzahl der errechneten Korrelationen und um den α-Fehler gering zu halten, 
werden lediglich p-Werte von <0.01 als statistisch bedeutsam erachtet. 
Für die durchschnittliche Einmaldosis von Ecstasy-Tabletten ergaben sich Auffälligkeiten bei der 
„Figuren 2-back Aufgabe“. Bedeutsame Zusammenhänge zu einigen kognitiven Variablen fanden 
sich auch im Bezug auf die Einnahmehäufigkeit von Ecstasy der Probanden im Monat. Es stand 
die Einnahmehäufigkeit von Ecstasy-Tabletten in Verbindung mit den Leistungen beim 
„Buchstaben 2-back“ (Anzahl richtiger Reaktionen) und bei „Firmenzeichen 1.Durchgang und 
2.Durchgang“. Ein weiteres statistisch auffälliges Ergebnis wies das Konsummerkmal der 
Einnahmehäufigkeit bei dem Parameter auf, welcher sich aus der Differenz der Endergebnisse 
des „Bibliotheksbaus 1.Durchgang und 2.Durchgang“ zusammensetzt. 
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3.3.2 Amphetamin-Konsum 
 
In Tabelle 22 werden die Korrelationskoeffizienten nach Pearson zwischen den kognitiven 
Leistungen und den Amphetamin-Konsummerkmalen der Experimentalgruppen aufgeführt. Die 
Zahl der Probanden, die über Amphetamin-Beikonsum berichteten, lag bei n= 49 (siehe Kapitel 
2.3). 
Für die Dauer des regelmäßigen Konsums von Amphetaminen existierte ein relevanter 
Zusammenhang mit der kognitiven Testvariable „Firmenzeichen 1.Durchgang“.  
Bei den Korrelationsanalysen bezogen auf die verstrichene Zeit seit der letzten Amphetamin-
Einnahme zeigte sich eine Korrelation mit den Reaktionszeiten bei „Figuren und Buchstaben 2-
back“ mit Werten unterhalb von p=.01.  
Tabelle 22 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des Amphetamin-Konsum  
  
Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(in g)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(in mg) 
 
   
   
Arbeitsgedächtnis 
   
   
 
   
   
-0,058 -0,140 -0,237 0,209 0,194 0,074 
0,692 0,286 0,105 0,109 0,137 0,575 
Zahlen nachsprechen  
rückwärts 
49 60 48 60 60 60 
       
0,154 0,041 0,425 -0,023 -0,130 -0,101 
0,305 0,760 0,004** 0,864 0,334 0,453 
Figuren 2-back   
Median Reaktionszeiten 
46 57 45 57 57 57 
       
0,008 -0,128 0,224 -0,123 -0,015 -0,181 
0,958 0,344 0,139 0,360 0,914 0,178 
Figuren 2-back   
Standardabweichung 
46 57 45 57 57 57 
       
-0,238 -0,155 0,048 -0,042 -0,091 -0,054 
0,104 0,242 0,751 0,754 0,492 0,685 
Figuren 2-back   
Richtige Reaktionen 
48 59 47 59 59 59 
       
0,057 0,033 0,378 0,049 -0,059 -0,020 
0,702 0,804 0,009* 0,714 0,659 0,881 
Buchstaben 2-back  
Median Reaktionszeiten 
48 59 47 59 59 59 
       
-0,060 -0,113 0,130 0,036 0,120 0,139 
0,684 0,392 0,384 0,786 0,364 0,295 
Buchstaben 2-back   
Standardabweichung 
48 59 47 59 59 59 
       
-0,251 -0,255 -0,067 0,021 -0,009 0,094 
0,085 0,051 0,657 0,876 0,947 0,479 
Buchstaben 2-back  
Richtige Reaktionen 
48 59 47 59 59 59 
       
Ergebnisse 
 
47 
  
Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(in g)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(in mg) 
       
Merkfähigkeit       
       
0,129 -0,124 0,234 -0,072 -0,091 -0,147 
0,378 0,346 0,109 0,584 0,490 0,262 
Score Stadtplan  
1. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
0,100 -0,165 0,283 -0,031 -0,033 -0,169 
0,495 0,207 0,052 0,814 0,803 0,197 
Score Stadtplan  
2. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
0,069 0,046 -0,022 -0,071 -0,098 0,013 
0,635 0,729 0,882 0,592 0,456 0,922 
Score Stadtplan 
1.-2. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
-0,061 -0,221 -0,056 0,082 0,018 0,060 
0,683 0,093 0,710 0,536 0,892 0,651 
Score Deutsch-Türkisch  
1. Durchgang 
48 59 47 59 59 59 
       
0,084 -0,241 0,054 0,052 -0,040 -0,034 
0,569 0,067 0,718 0,696 0,766 0,799 
Score Deutsch-Türkisch  
2. Durchgang 
48 59 47 59 59 59 
       
-0,239 0,055 -0,179 0,051 0,109 0,175 
0,102 0,678 0,228 0,700 0,411 0,184 
Score Deutsch-Türkisch 
1.-2. Durchgang 
48 59 47 59 59 59 
       
0,112 -0,195 -0,031 -0,048 -0,007 0,023 
0,442 0,135 0,832 0,716 0,960 0,862 
Score Bibliotheksbau  
1. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
0,087 -0,211 -0,059 -0,033 0,028 -0,048 
0,553 0,106 0,688 0,805 0,830 0,716 
Score Bibliotheksbau  
2. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
0,065 0,025 0,064 -0,041 -0,087 0,177 
0,655 0,847 0,666 0,755 0,511 0,176 
Score Bibliotheksbau 
1.-2. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
0,033 -0,394 0,183 -0,137 -0,234 -0,224 
0,819 0,002** 0,212 0,297 0,072 0,085 
Score Firmenzeichen  
1. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
0,127 -0,233 0,195 -0,057 -0,118 -0,101 
0,386 0,073 0,184 0,666 0,369 0,445 
Score Firmenzeichen  
2. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
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Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(in g)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(in mg) 
       
-0,200 -0,221 -0,033 -0,116 -0,164 -0,177 
0,168 0,090 0,826 0,378 0,210 0,175 
Score Firmenzeichen 
1.-2. Durchgang 
49 60 48 60 60 60 
       
       
Allgemeine Intelligenz       
       
-0,063 -0,136 -0,077 0,043 -0,015 -0,170 
0,668 0,301 0,602 0,745 0,907 0,193 Score beim Lps-4 
49 60 48 60 60 60 
       
0,187 -0,128 0,120 0,073 0,050 -0,033 
0,198 0,329 0,418 0,581 0,703 0,799 Allgemeines Wissen 
49 60 48 60 60 60 
        
Oberer Wert = Korrelationskoeffizient nach Pearson; mittlerer Wert = Signifikanz (2-seitig); unterer Wert = n. 
*: Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant.   
**: Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,005 (2-seitig) signifikant. 
 
Konsummerkmale wie das Alter beim ersten Amphetaminkonsum, die durchschnittliche 
Einnahmehäufigkeit von Amphetaminen pro Monat oder die durchschnittliche Einmaldosis, 
sowie die Kumulativdosis von Amphetaminen korrelieren nicht mit den kognitiven Leistungen 
der Probanden (siehe Tabelle 22). 
 
3.3.3 Cannabis-Konsum 
 
Tabelle 23 fasst die Korrelationsanalyse der kognitiven Parametern und der Cannabis-
Konsumvariablen zusammen. Die Anzahl der Probanden aus der Experimentalgruppe, die über 
einen Konsum von Cannabis berichtete, betrug n=47 (siehe Kapitel 2.3). 
Die einzelnen Cannabis-Konsumvariablen wiesen keine statistisch signifikanten Korrelationen (p-
Werte von <0.01) mit den kognitiven Parametern auf. 
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Tabelle 23 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des Cannabis-Konsums  
  
Einstiegsalter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit 
(in Tagen) 
Frequenz  
(pro Monat) 
Tagesdosis 
(in mg)  
      
Arbeitsgedächtnis      
      
0,064 -0,259 -0,118 0,054 0,039 
0,670 0,045 0,431 0,683 0,766 
Zahlen nachsprechen  
rückwärts 
47 60 47 60 60 
      
0,189 0,163 -0,100 0,056 0,008 
0,220 0,227 0,517 0,678 0,954 
Figuren 2-back   
Median Reaktionszeiten 
44 57 44 57 57 
      
0,014 -0,083 -0,139 -0,122 -0,101 
0,930 0,540 0,369 0,364 0,455 
Figuren 2-back   
Standardabweichung 
44 57 44 57 57 
      
-0,049 -0,120 -0,128 0,063 0,016 
0,748 0,367 0,398 0,635 0,903 
Figuren 2-back   
Richtige Reaktionen 
46 59 46 59 59 
      
0,043 0,117 -0,047 -0,139 0,063 
0,777 0,378 0,759 0,293 0,633 
Buchstaben 2-back  
Median Reaktionszeiten 
46 59 46 59 59 
      
-0,158 -0,089 0,057 -0,117 0,069 
0,294 0,505 0,708 0,379 0,606 
Buchstaben 2-back   
Standardabweichung 
46 59 46 59 59 
      
0,008 -0,030 -0,104 0,115 0,082 
0,956 0,820 0,490 0,385 0,539 
Buchstaben 2-back  
Richtige Reaktionen 
46 59 46 59 59 
      
Merkfähigkeit      
      
0,056 -0,023 0,179 0,016 0,046 
0,706 0,860 0,229 0,902 0,728 
Score Stadtplan  
1. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
0,120 -0,031 0,047 -0,055 0,011 
0,423 0,812 0,752 0,675 0,933 
Score Stadtplan  
2. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
-0,085 0,009 0,215 0,109 0,058 
0,569 0,946 0,148 0,409 0,661 
Score Stadtplan: 
1.-2. Durchgang 
47 60 47 60 60 
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Einstiegsalter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit 
(in Tagen) 
Frequenz  
(pro Monat) 
Tagesdosis 
(in mg)  
      
0,024 0,008 -0,120 0,004 0,071 
0,873 0,952 0,426 0,974 0,593 
Score Deutsch-Türkisch  
1. Durchgang 
46 59 46 59 59 
      
0,050 -0,014 -0,065 -0,112 -0,037 
0,743 0,914 0,666 0,397 0,782 
Score Deutsch-Türkisch  
2. Durchgang 
46 59 46 59 59 
      
-0,047 0,042 -0,094 0,223 0,201 
0,755 0,750 0,533 0,089 0,126 
Score Deutsch-Türkisch: 
1.-2. Durchgang 
46 59 46 59 59 
      
0,009 0,081 -0,079 0,122 -0,033 
0,952 0,539 0,597 0,351 0,802 
Score Bibliotheksbau  
1. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
-0,040 0,037 -0,164 0,097 -0,073 
0,790 0,780 0,269 0,462 0,578 
Score Bibliotheksbau  
2. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
0,111 0,114 0,189 0,071 0,098 
0,458 0,386 0,202 0,588 0,458 
Score Bibliotheksbau: 
1.-2. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
-0,085 0,001 0,138 -0,044 -0,180 
0,572 0,994 0,356 0,737 0,169 
Score Firmenzeichen  
1. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
0,126 0,059 0,124 0,101 -0,111 
0,400 0,656 0,407 0,445 0,399 
Score Firmenzeichen  
2. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
-0,331 -0,095 -0,003 -0,232 -0,093 
0,023 0,473 0,985 0,074 0,478 
Score Firmenzeichen: 
1.-2. Durchgang 
47 60 47 60 60 
      
Allgemeine Intelligenz      
      
0,048 -0,047 -0,176 -0,034 -0,095 
0,750 0,724 0,235 0,798 0,469 Score beim Lps-4 
47 60 47 60 60 
      
0,168 0,139 -0,296 0,119 0,019 
0,258 0,290 0,044 0,366 0,888 Allgemeines Wissen 
47 60 47 60 60 
       
Oberer Wert = Korrelationskoeffizient nach Pearson; mittlerer Wert = Signifikanz (2-seitig); unterer Wert = n. 
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3.3.4 LSD-Konsum 
 
Auch hier deckte die Analyse der Konsummerkmale des LSD-Konsums der Experimentalgruppe 
(n=21; siehe Kapitel 2.3) keine statistisch bedeutsamen Korrelationen mit p-Werten von <0.01 
auf. Die einzelnen Werte sind in Tabelle 24 aufgelistet. 
 
 
 
 
 
Tabelle 24 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des LSD-Konsums  
  
Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(Tripsanzahl)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(Tripsanzahl) 
    
   
Arbeitsgedächtnis 
   
   
    
   
-0,203 0,079 0,126 -0,006 0,028 -0,145 
0,379 0,550 0,598 0,962 0,834 0,270 
Zahlen nachsprechen  
rückwärts 
21 60 20 60 60 60 
       
0,203 -0,011 0,274 -0,166 -0,063 0,192 
0,404 0,933 0,271 0,218 0,644 0,153 
Figuren 2-back   
Median Reaktionszeiten 
19 57 18 57 57 57 
       
0,079 -0,156 0,008 -0,201 -0,098 0,089 
0,748 0,248 0,974 0,134 0,468 0,508 
Figuren 2-back   
Standardabweichung 
19 57 18 57 57 57 
       
-0,105 0,155 -0,467 0,074 0,131 0,081 
0,661 0,241 0,044 0,576 0,323 0,541 
Figuren 2-back   
Richtige Reaktionen 
20 59 19 59 59 59 
       
-0,026 0,127 0,069 0,064 0,140 0,274 
0,913 0,338 0,780 0,628 0,290 0,036 
Buchstaben 2-back  
Median Reaktionszeiten 
20 59 19 59 59 59 
       
-0,159 -0,014 -0,219 -0,042 -0,113 0,103 
0,502 0,917 0,367 0,750 0,395 0,437 
Buchstaben 2-back   
Standardabweichung 
20 59 19 59 59 59 
       
-0,511 0,088 -0,204 -0,015 -0,032 -0,009 
0,021 0,509 0,402 0,911 0,808 0,944 
Buchstaben 2-back  
Richtige Reaktionen 
20 59 19 59 59 59 
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Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(Tripsanzahl)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(Tripsanzahl) 
       
Merkfähigkeit       
       
0,259 -0,184 0,116 -0,227 -0,151 -0,035 
0,256 0,160 0,625 0,081 0,250 0,793 
Score Stadtplan  
1. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
0,140 -0,049 -0,118 -0,082 -0,048 0,063 
0,544 0,708 0,619 0,535 0,715 0,631 
Score Stadtplan  
2. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
0,249 -0,224 0,432 -0,247 -0,173 -0,150 
0,277 0,085 0,057 0,057 0,187 0,251 
Score Stadtplan: 
1.-2. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
0,066 -0,175 0,049 -0,210 -0,125 -0,018 
0,781 0,186 0,841 0,111 0,345 0,890 
Score Deutsch-Türkisch  
1. Durchgang 
20 59 19 59 59 59 
       
0,086 -0,113 0,084 -0,160 -0,105 0,017 
0,718 0,395 0,732 0,225 0,429 0,899 
Score Deutsch-Türkisch  
2. Durchgang 
20 59 19 59 59 59 
       
-0,015 -0,105 -0,040 -0,078 -0,029 -0,066 
0,951 0,431 0,872 0,558 0,829 0,619 
Score Deutsch-Türkisch: 
1.-2. Durchgang 
20 59 19 59 59 59 
       
0,014 -0,079 -0,200 -0,111 -0,023 0,047 
0,953 0,547 0,398 0,396 0,861 0,722 
Score Bibliotheksbau  
1. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
0,013 -0,072 -0,066 -0,108 -0,044 0,044 
0,955 0,585 0,783 0,410 0,740 0,739 
Score Bibliotheksbau  
2. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
0,006 -0,023 -0,326 -0,015 0,050 0,010 
0,981 0,861 0,161 0,909 0,706 0,937 
Score Bibliotheksbau: 
1.-2. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
-0,304 0,037 -0,127 -0,100 -0,216 0,086 
0,181 0,777 0,593 0,445 0,098 0,515 
Score Firmenzeichen  
1. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
0,064 0,066 0,162 -0,119 -0,127 -0,054 
0,784 0,616 0,495 0,367 0,332 0,679 
Score Firmenzeichen  
2. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
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Einstiegs-
alter 
Konsumdauer  
(in Monaten) 
Abstinenzzeit  
(in Tagen) 
Kumulativ- 
dosis 
(Tripsanzahl)  
Frequenz  
(pro Monat) 
Einmaldosis 
(Tripsanzahl) 
       
-0,424 -0,051 -0,333 0,041 -0,120 0,220 
0,056 0,699 0,152 0,758 0,359 0,091 
Score Firmenzeichen: 
1.-2. Durchgang 
21 60 20 60 60 60 
       
       
Allgemeine Intelligenz       
       
-0,161 -0,080 0,252 -0,220 -0,198 -0,115 
0,485 0,545 0,285 0,091 0,130 0,382 Score beim Lps-4 
21 60 20 60 60 60 
       
0,384 0,213 -0,043 0,145 0,040 0,066 
0,086 0,102 0,858 0,270 0,759 0,616 Allgemeines Wissen 
21 60 20 60 60 60 
        
Oberer Wert = Korrelationskoeffizient nach Pearson; mittlerer Wert = Signifikanz (2-seitig); unterer Wert = n. 
  
 
 
 
3.4 Lineare Regressionsanalysen 
 
Abschließend wurde eine Regressionsanalyse angeschlossen, um zu untersuchen, welche 
Merkmale des Konsums (wie z.B. Kumulativdosis von Ecstasy) den stärksten Einfluss auf die 
kognitiven Leistungsmaße ausüben. Dafür wurden die verschiedenen Aspekte der 
Konsummerkmale der Substanzen Ecstasy, Amphetamine, Cannabis und LSD (Einstiegsalter, 
Konsumdauer, Abstinenzzeit, Kumulativdosis, Einnahmefrequenz, Einmaldosis) in eine lineare 
schrittweise Regressionsanalyse eingegeben.  
Die Regressionsanalyse deckte einen signifikanten Einfluss von der durchschnittlichen 
Einnahmehäufigkeit von Ecstasy auf die kognitiven Leistungsmaße im Bereich der Merkfähigkeit 
bei den Aufgaben „Firmenzeichen 1.Durchgang“ sowie „Firmenzeichen 2. Durchgang“ und 
„Bibliotheksbau 1.Durchgang“ auf (siehe Tabellen 25-27). 
Die Einmaldosis eingenommener Ecstasy-Tabletten beeinflusste die Reaktionszeiten beim 
„Figuren 2-back“ signifikant. 
In der „Buchstaben 2-back Aufgabe“ zeigte sich ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der 
richtigen Reaktionen und der Einnahmehäufigkeit von Ecstasy, sowie dem Einstiegsalter bei 
Erstkonsum dieser Droge (siehe Tabellen). 
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Die verschiedenen anderen Merkmale des Konsums von Ecstasy, Amphetaminen, Cannabis und 
LSD zeigten weder auf die Merkfähigkeit noch auf das Arbeitsgedächtnis weitere signifikante 
Effekte. Diese Daten werden hier nicht aufgeführt. 
 
 
Tabelle 25 : Regressionsanalyse „Score Firmenzeichen 1.Durchgang“ mit den Drogen-Konsum Variablen 
(R-Quadrat=,160)  
 
 Nicht standardisierte Standardisierte 
 Koeffizienten Koeffizienten 
 ANOVA  
Einflussvariable B SE β T df P 
       
Frequenz pro 
Monat (XTC) 
-0,528 0,180 -0,400 -2,931 45 0,005 
       
 
 
 
Tabelle 26 : Regressionsanalyse „Score Firmenzeichen 2.Durchgang“ mit den Drogen-Konsum Variablen 
(R-Quadrat=,123) 
 
 Nicht standardisierte Standardisierte 
 Koeffizienten Koeffizienten 
 ANOVA  
Einflussvariable B SE β T df P 
       
Frequenz pro 
Monat (XTC) 
-0,495 0,197 -0,351 -2,512 45 0,016 
       
 
 
 
 
Tabelle 27 : Regressionsanalyse „Score Bibliotheksbau 1.Durchgang“ mit den Drogen-Konsum 
Variablen(R-Quadrat=,098) 
 
 Nicht standardisierte Standardisierte 
 Koeffizienten Koeffizienten 
 ANOVA  
Einflussvariable B SE β T df P 
       
Frequenz pro 
Monat (XTC) 
-0,469 0,211 -0,314 -2,217 45 0,032 
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Tabelle 28 : Regressionsanalyse „Figuren 2-back Median Reaktionszeiten“ mit den Drogen-Konsum 
Variablen(R-Quadrat=,125) 
 
 Nicht standardisierte Standardisierte 
 Koeffizienten Koeffizienten 
 ANOVA  
Einflussvariable B SE β T df P 
       
Einmaldosis 
(Pillenanzahl) 
-36,299 14,801 -0,354 -2,452 42 0,018 
       
 
 
Tabelle 29 : Regressionsanalyse „Buchstaben 2-back Richtige Reaktionen“ mit den Drogen-Konsum 
Variablen (R-Quadrat=,242) 
 
  Nicht standardisierte Standardisierte 
  Koeffizienten Koeffizienten 
 ANOVA  
 Einflussvariable B SE β T df P 
        
 Frequenz pro 
Monat (XTC) 
-0,389 0,114 -0,473 -3,406 43 0,001 
        
 Einstiegsalter 
(XTC) 
-0,208 0,087 -0,333 -2,394 43 0,021 
        
 
 
In einer weiteren linearen Regressionsanalyse wurde ein möglicher Einfluss anderer kognitiver 
Parameter auf die Merkfähigkeitsleistungen (LGT-3 „Firmenzeichen 1.Durchgang und 
2.Durchgang“) der Ecstasy-Konsumentengruppe untersucht. Es konnten hier allerdings keine 
zusätzlichen signifikanten Vorhersagevariablen ausgemacht werden (p-Werte alle >.3). Aufgrund 
fehlender signifikanter Ergebnisse wird auf die vollständige Darstellung dieser Analyse verzichtet.   
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4 Diskussion 
4.1 Interpretation der Ergebnisse 
 
Ecstasy ist eine besonders bei jungen Leuten weit verbreitete, beliebte synthetische Droge. Die 
Substanz MDMA, der Wirkstoff der illegalen Droge Ecstasy, steht seit Jahren in Verdacht, ein 
neurotoxisches Potential zu besitzen. Im Tierversuch konnte mittlerweile an verschiedenen 
Spezies nachgewiesen werden, dass die Substanz in der Lage ist, das serotonerge System im 
Gehirn selektiv zu schädigen (23-26). Die durch MDMA hervorgerufenen Veränderungen des 
serotonergen Systems scheinen dabei nur teilweise reversibel zu sein (24-26). Diese Erkenntnisse 
im Tierversuch haben eine Vielzahl von Studien zu möglichen neurotoxischen Wirkungen von 
MDMA beim Menschen folgen lassen. Diese erbrachten zum Teil Hinweise, dass eine chronische 
Zufuhr von MDMA auch beim Menschen neurotoxisch auf das serotonerge System wirken 
könnte (30,36,49). Der am häufigsten replizierte Befund bei Studien mit Konsumenten ist eine 
relative Beeinträchtigung von Merkfähigkeits- und Lernleistungen mit Dosisabhängigkeit, d.h. 
stärkere Konsumenten sind deutlicher beeinträchtigt als moderate Konsumenten 
(19,58,60,66,67). Auch im Bereich anderer kognitiver Funktionen wurden aber teilweise schlechte 
Leistungen bei Ecstasy-Konsumenten beschrieben (z.B. Arbeitsgedächtnis, zentrale exekutive 
Funktionen, komplexe Aufmerksamkeitsleistungen und kognitive Impulsivität) (54,55,57,58,67-
69). Diese relativen kognitiven Defizite könnten mit zentralen neurotoxischen Wirkungen von 
MDMA zusammenhängen. Allerdings ist es bisher ungeklärt, ob es sich hierbei um voneinander 
unabhängige Leistungsdefizite in verschiedenen kognitiven Bereichen handelt, oder ob es 
alternativ eine zentrale gestörte kognitive Funktion gibt, die sekundär zu Störungen auch in den 
anderen Bereichen führt. 
Das erklärte Ziel dieser Studie war es, Art und Beschaffenheit mnestischer Defizite bei aktuell 
abstinenten Ecstasy-Konsumenten zu untersuchen. 
Eine kognitive Testbatterie bestehend aus Tests zu Arbeitsgedächtnis und Merkfähigkeit wurde 
von 30 starken und 30 moderaten Ecstasy-Konsumenten und 30 Nicht-Konsumenten 
durchgeführt. Die Probanden waren nach Alter, Geschlecht und Ausbildung parallelisiert. Durch 
die Bildung von zwei Konsumentengruppen wurde das Ziel verfolgt, potentielle Auffälligkeiten 
mit dem Ausmaß des zurückliegenden Konsums in Verbindung zu bringen. Die Probanden 
berichteten eine mittlere Abstinenzzeit von über einem halben Jahr. Folglich sind rein 
pharmakologische Ursachen oder häufig berichtete Effekte in den Tagen nach Ecstasy-Einnahme 
(7,8,55) für die Beeinflussung der Ergebnisse unwahrscheinlich. Neben dem Konsum von 
Ecstasy hatten die Probanden zusätzlich Erfahrungen mit Cannabis, Amphetaminen und LSD. 
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Die Diskussion der Ergebnisse erfolgt entsprechend der in Kapitel 3 gewählten Reihenfolge; 
zunächst werden die Leistungen im Bereich des Arbeitsgedächtnisses, anschließend die 
Leistungen der Merkfähigkeit interpretiert.  
Abschließend soll in einem Ausblick dargelegt werden, welchen wichtigen Fragen sich zukünftige 
Forschungsbemühungen zu dem Thema „Neurotoxizität von Ecstasy“ widmen sollten und 
welchen wissenschaftlichen Ansprüchen diese Studien gerecht werden sollten, um 
erkenntnisreiche Antworten liefern zu können. 
 
Arbeitsgedächtnis  
Da viele Forschergruppen, einschließlich der eigenen, im Bereich des Arbeitsgedächtnisses 
schlechtere Leistungen bei Ecstasy-Konsumenten gefunden haben (8,54,58,60,67-69), beinhaltete 
unsere Testbatterie die Aufgaben des Arbeitsgedächtnisses „Zahlen nachsprechen“ und „2-back“. 
Ecstasy-Konsumenten unterschieden sich bei unserer Studie im Mittelwertvergleich jedoch in 
beiden gestellten Aufgaben nicht signifikant von den Kontrollprobanden. 
In der eigenen Arbeitsgruppe konnte in einer früheren Studie gezeigt werden, dass die 
mnestischen Defizite der Ecstasy-Konsumenten zum Teil nur sehr subtil in Erscheinung treten 
(58). Es wäre demnach also denkbar, dass potentielle Auffälligkeiten in der Leistung erst dann 
deutlich werden, wenn der Schwierigkeitsgrad der Aufgaben ausreichend hoch ist, hier also mit 
den von uns gewählten Aufgaben „Zahlen nachsprechen“ und „2-back“ noch nicht erreicht war. 
Alternativ weisen die tendenziell schlechteren Leistungen der starken Ecstasy-Konsumenten 
darauf hin, dass möglicherweise die Stichprobengröße nicht ausreichte, um bei der vorliegenden 
Effektstärke statistisch bedeutsame Unterschiede zwischen den Gruppen festhalten zu können. 
Schließlich konnten auch in der Forschergruppe von Dafters et al. keine Einbußen in der 
Arbeitsgedächtnisleistung von Ecstasy-Konsumenten ausgemacht werden (56). Dies könnte als 
Indiz dafür gewertet werden, dass Defizite in diesem Bereich weniger robust auftreten als 
beispielsweise bei anderen mnestischen Funktionen.  
In einem nächsten Schritt wurde geklärt, ob sich innerhalb der Experimentalgruppe statistische 
Zusammenhänge zwischen drogenanamnestischen und kognitiven Variablen zeigten. Als 
Zusammenhangsmaß wurde der Korrelationskoeffizient nach Pearson gewählt. Aufgrund der 
Anzahl der errechneten Korrelationen und um den α-Fehler gering zu halten, wurden lediglich p-
Werte von <0.01 als statistisch bedeutsam erachtet. Zusammenhänge konnten dabei für die 
„Reaktionszeiten bei der Figuren 2-back-Aufgabe“ und die „Durchschnittliche Einmaldosis von 
Ecstasy (Pillenanzahl)“, sowie für die „Anzahl richtiger Reaktionen bei der Buchstaben 2-back-
Aufgabe“ und die „Durchschnittliche Einnahmehäufigkeit von Ecstasy pro Monat“ ermittelt 
werden. Neben der Korrelation zwischen „Ecstasy-Konsum“, sowie der „Einnahmehäufigkeit 
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von Ecstasy“ und den Arbeitsgedächtnisleistungen, ergab sich aus der linearen 
Regressionsanalyse zusätzlich ein signifikanter Einfluss der „Einnahmehäufigkeit von Ecstasy“ 
und des „Einstiegsalters bei Erstkonsum von Ecstasy-Tabletten“ auf das Arbeitsgedächtnis. 
Zusammenfassend kann man festhalten, dass das Arbeitsgedächtnis nur bei Konsumenten mit 
intensivem Ecstasy-Konsumverhalten in unserer Studie beeinträchtigt wird. 
 
Merkfähigkeit 
Insbesondere die Merkfähigkeit, sowie das Lernvermögen stellten sich bei Ecstasy-Konsumenten 
in mehreren Studien als gestört dar (58,60,70,71). Die meisten Arbeiten fanden leicht- bis 
mittelgradige Beeinträchtigungen der Merkfähigkeit vor allem für verbales Material (immediate 
und delayed recall) (7,8,52,53,68). 
Unsere Testbatterie enthielt Aufgaben aus dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler 
(1974) zur Untersuchung der Merkfähigkeitsleistungen der Ecstasy-Konsumenten sowohl von 
verbalem als auch von figuralem Material. 
In allen Aufgaben des LGT-3 waren die Leistungen der starken Ecstasy-Konsumenten in unserer 
Studie im Mittelwertvergleich zu den anderen beiden Untersuchungsgruppen am schlechtesten. 
In nahezu allen Untertests konnten signifikante Gruppenunterschiede zwischen den starken 
Ecstasy-Konsumenten und den Kontrollprobanden ausgemacht werden. Einzig in der 
„Bibliotheksaufgabe“, einer Aufgabe mit verbalem Material, lagen Gruppenunterschiede nur 
zwischen den starken und moderaten Ecstasy-Konsumenten vor.   
Vor allem die Verarbeitung figuralen Materials („Firmenzeichen“) deckte eindeutig signifikante 
Unterschiede zwischen den Untersuchungsgruppen auf, die auch nach Herausrechnen eines 
Faktors der primären Intelligenz („Allgemeines Wissen“) bestehen blieben. 
 
Im Bereich des verbalen Materials konnte bei der „Bibliotheksaufgabe“ eine schwache Korrelation 
zwischen „durchschnittlicher Einnahmehäufigkeit von Ecstasy-Tabletten pro Monat“ und der 
Variablen „Score Bibliotheksbau 1.-2. Durchgang“ ermittelt werden. 
Ebenfalls zeigten sich Korrelationen mit derselben Konsumvariablen bei der „Firmenzeichen-
Aufgabe“, also einer Aufgabe mit figuralem Material. 
Auch die „durchschnittliche Konsumdauer von Amphetaminen“ schien Einfluss auf die 
Leistungen der Konsumenten bei der „Firmenzeichen-Aufgabe 1.Durchgang“ zu haben.  
Durch eine lineare Regressionsanalyse konnte allerdings die Konsumvariable „Durchschnittliche 
Einnahmehäufigkeit von Ecstasy pro Monat“ als wichtigste Einflussgröße ausgemacht werden. In 
einer abschließenden linearen Regressionsanalyse wurde ein möglicher Einfluss des 
Arbeitsgedächtnisses in Form der kognitiven Parameter „Figuren und Buchstaben 2-back 
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Richtige Reaktionen“  auf die Merkfähigkeitsleistungen („LGT-3 Firmenzeichen 1.Durchgang 
und 2.Durchgang“) untersucht, um Hinweise darauf zu erhalten, ob eine Störung im Bereich des 
Arbeitsgedächtnisses die erfassten Merkfähigkeitsdefizite beeinflusst. Es konnten hier allerdings 
keine zusätzlichen Vorhersagevariablen ausgemacht werden (p-Werte alle >.3).  
 
Unsere Daten stehen im Einklang mit der Ansicht, dass Ecstasy-Konsum über einen Zeitraum 
von Monaten oder wenigen Jahren funktionelle Langzeitschäden im Bereich der Merkfähigkeit 
verursachen kann (72). Andere kognitive Funktionen wie das Arbeitsgedächtnis waren nicht 
eindeutig durch Ecstasy-Konsum beeinflusst. 
Folglich widersprechen unsere Daten der Hypothese, dass Probleme des Arbeitsgedächtnisses 
den Gedächtnis- und Lerndefiziten von Ecstasy-Konsumenten zugrunde liegen könnten 
(54,58,69). Die kognitiven Leistungen der Ecstasy-Konsumenten in unserer Studie lassen eher auf 
eine primäre Merkfähigkeitsstörung, die mit neurotoxischen Effekten von MDMA auf das 
zentrale serotonerge System assoziiert sein könnten, schließen. Dieses Ergebnis stimmt überein 
mit den Resultaten einer vorangegangenen Studie, die eine andere umfassende, kognitive 
Testbatterie wählte: Fox et al. (72) berichteten ebenfalls von verminderten Lern- und 
Merkfähigkeitsleistungen bei Ecstasy-Konsumenten, aber relativ normalen Verhaltensgrößen im 
Bereich von Impulsivität, Planungsvermögen und unterdrückende Mechanismen im Vergleich zu 
Mischkonsumenten als Kontrollen.  
Das Muster der kognitiven Leistungen bei Ecstasy-Konsumenten steht im Einklang mit der 
Ansicht, dass die Funktion des Hippocampus (siehe Abbildung 9), einer Hirnregion, der eine 
besondere Bedeutung bei Gedächtnisprozessen zugesprochen wird, schwerwiegender von den 
neurotoxischen Effekten von Ecstasy betroffen sein könnte als neokortikale Regionen, die 
anderen kortikalen Funktionen wie die zentrale exekutive Kontrolle, das Arbeitsgedächtnis und 
das Planungsvermögen zugrunde liegen. 
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Abbildung 9 : Schematische Darstellung des Hippocampus im menschlichen Gehirn  
 (Quelle: Internet über Google-Bilder-Suche) 
 
Diese Interpretation stimmt überein mit der Schlussfolgerung von Fox et al., dass ihre Stichprobe 
von Ecstasy-Konsumenten kognitive Defizite zeigte in Aufgaben, die vornehmlich sensibel für 
Dysfunktionen im Bereich des Temporallappens sind, aber keine Defizite in den meisten anderen 
Aufgaben, die präfrontale kognitive Funktionen beanspruchen (72). 
Die Dissoziation könnte mit einer vorherrschenden physiologischen Rolle des serotonergen 
Systems auf mnemonische Prozesse zusammenhängen. Diese Annahme drängt sich sowohl 
durch tier- als auch humanexperimentelle Studien auf (73-75). 
Cassaday et al. (75) vermuteten nach Studien mit Ratten, dass dem serotonergen System eine 
besondere Rolle im Hinblick auf Lernfähigkeit von Verhaltensregeln zukommt. Den Tieren 
wurde zur Reduktion zentraler serotonerger Funktionen 5,7-dihydroxytryptamin (5,7-DHT) 
intraventrikulär injiziert. Im Versuchsaufbau eines Y-Labyrinthes zeigten diese Ratten eine 
beeinträchtigte Lernfähigkeit, die einmal gelernte Leistung blieb allerdings später unbeeinflußt. Bei 
räumlicher Veränderung des zweiten Versuchsaufbaus im T-Labyrinth waren das Erlernen dieser 
neuen Anforderungen bei den mit 5,7-DHT vorbehandelten Ratten erneut verlangsamt (75). 
Riedel et al. (74) beeinflussten die zentrale Synthese von Serotonin (5-HT) beim Menschen durch 
Verminderung der Verfügbarkeit der für die Serotonin-Synthese essentiellen Aminosäure L-
Tryptophan. Gemäß eines Doppelblind-Studiendesigns wurde 16 gesunden Probanden mit 
positiver Familienanamnese (Depression) und 11 Probanden ohne bekannte Depression in der 
Familienanamnese ein Aminosäuren-Cocktail gegeben, dem Tryptophan zum Teil fehlte. Eine 
Tryptophan-Reduktion bei den Probanden verschlechterte signifikant vor allem ihre 
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Langzeitgedächtnisleistungen, wohingegen Kurzzeitgedächtnisleistungen und psychomotorische 
Funktionen unverändert blieben. Zudem konnten keine Gruppenunterschiede festgemacht werden 
zwischen Probanden mit und ohne Depressionserkrankten in der Familienanamnese. Daraus 
folgerten Riedel et al., dass eine Reduktion an Tryptophan speziell das Langzeitgedächtnis, 
wahrscheinlich als Resultat einer akut verminderten 5-HT Syntheseleistung im Gehirn, 
beeinträchtigt (74). 
Auch Park et al. (73) untersuchten in einem ähnlichen Studienaufbau die Effekte einer 
Tryptophan-Depletion auf die menschlichen kognitiven Fertigkeiten bei 12 gesunden, 
männlichen Probanden. Diejenigen Probanden, die den Tryptophan-freien Aminosäuren-
Cocktail erhalten hatten, zeigten bei der angewendeten computerisierten Testbatterie eine 
Verschlechterung ihrer kognitiven Leistungen, vor allem in Lern- und 
Wiedererkennungsprozessen. In der Aufgabe zur Lern- und Merkfähigkeit  „Paired associates 
learning“ brauchten die Probanden mit Tryptophan-freiem Cocktail signifikant mehr Versuche,  
um sich die richtige Lokalisation der dargebotenen Muster einzuprägen. Aufgaben, die bekannt 
sind, Dysfunktionen im Bereich des Frontalhirns aufzudecken, namentlich die Aufgaben  „Tower 
of London“ und Aufgaben zur „Visuellen Diskrimination“ erschienen hingegen im wesentlichen 
unberührt von Effekten der Tryptophan-Depletion (73). 
 
Das veränderte kognitive Leistungsmuster bei Ecstasy-Konsumenten kann auch mit einer 
speziellen Vulnerabilität des Hippocampus und parahippocampaler Regionen auf neurotoxische 
Effekte von Ecstasy zusammenhängen. 
Obwohl es den Anschein hat, dass sich die Neurotoxizität von MDMA auf das gesamte Gehirn 
ausdehnt, variieren in Wirklichkeit die Schwere der neurotoxischen Schäden und das Ausmaß der 
Erholung nach Abstinenz von MDMA der verschiedenen Hirnregionen beachtlich. 
Speziell der Hippocampus und Parahippocampus zeigen in Tierversuchen ein besonders hohes 
Maß an serotonerger Denervation nach MDMA Exposition und eine relative niedrige 
Erholungsrate nach MDMA Abstinenz (24-26). Von allen Hirnregionen, die in den bisherigen 
Studien mit Nichtmenschlichen-Primaten untersucht wurden, zeigte das Subiculum, ein Teil der 
Hippocampus Formation mit wichtigen Verbindungen zu den Mamillarkörpern und den 
vorderen Kernanteilen des Thalamus, die größten Dichteverluste an Serotonin-immunreaktiven-
Axonen sieben Jahre nach Behandlung mit MDMA (24). 
Neben seiner Funktion als Neurotransmitter hat Serotonin auch bedeutende neurotrophe 
Funktionen während der Entwicklung und Reifung des Gehirns (76). Obwohl das Gehirn des 
Erwachsenen einen hohen Grad an neuronaler Plastizität beibehält, ist die Neurogenese (die 
Produktion von neuen neuronalen Zellen) bei Geburt bereits in fast allen Hirnregionen beendet.   
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Anders im Hippocampus: hier sieht man bis ins Erwachsenenalter Genese neuer Nervenzellen, 
die durch Aktivierung von 5-HT1A Rezeptoren durch endogenes Serotonin stimuliert wird (77). 
Die im Erwachsenenalter entstandenen hippocampalen Neurone sollen von besonderer 
Bedeutung sein für Lern- und Gedächtnisprozesse (77). Möglicherweise reagiert der 
Hippocampus aus diesem Grund auch empfindlicher auf Schäden im Serotoninsystem als andere 
Hirnregionen. Dies könnte als Erklärung für das Muster der kognitiven Leistungen von Ecstasy-
Konsumenten mit  vornehmlich konsistenter Verminderung von Gedächtnis- und 
Lernfähigkeiten im Vergleich zu anderen kognitiven Leistungen, die mehr von der Funktion des 
Neokortex bestimmt werden, herangeführt werden.  
 
4.2 Kritische Betrachtung/ Einschränkungen/ Methodische Probleme 
 
Es gibt viele regelmäßige Ecstasy-Konsumenten, die Gedächtnisprobleme beklagen, die sie ihrem 
häufigen Konsum von Ecstasy-Tabletten zuschreiben (7,53,54,57). 
Im Allgemeinen sind die Gedächtnisstörungen von Ecstasy-Konsumenten allerdings subtil. In 
den meisten Fällen entwickeln sich diese Störungen nach beträchtlichem Ecstasy-Konsum, aber 
auch starke Ecstasy-Konsumenten müssen nicht unbedingt Einschränkungen in klinisch 
relevantem Ausmaß aufweisen. Die Konsumenten erscheinen auf den ersten Blick zumeist 
unauffällig und sie selbst nehmen zum Teil keine Defizite in der Alltagsbewältigung wahr (vgl. 
(7,53,57)). Erst eine differenzierte neuropsychologische Testung vermag die relativen 
Leistungsdefizite im Vergleich zu Kontrollgruppen aufzudecken. Dieser Tatbestand könnte die 
praktische Relevanz unserer Daten und ähnlicher Daten aus der Literatur in Frage stellen. 
Gleichzeitig könnte sich gerade in der Subtilität der Defizite die größte Gefahr verbergen: die 
langsame Entwicklung würde den Konsumenten über einen längeren Zeitraum unbemerkt 
bleiben. Sie würden wahrscheinlich den Konsum fortsetzen und sich somit dem wachsenden 
Risiko einer stetigen Verschlechterung aussetzen. Möglicherweise entwickeln sich stärkere, 
klinisch relevante Defizite also erst nach mehreren Konsumjahren und werden erst im Zuge 
normaler Alterungsprozesse zunehmend augenscheinlich (9,78). Es wird in der Literatur darüber 
diskutiert, ob es dabei zu einer Vorverlagerung altersassoziierter kognitiver Defizite kommen 
kann (19,79).  
 
Trotz dieser Vermutungen ist es wichtig einzuräumen, dass die Ecstasy-Forschung mit einigen 
methodologischen Problemen, vor allem hinsichtlich des Drogen-Monitorings und des Profils 
der teilnehmenden Probanden, behaftet ist. 
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Es ist bekannt, dass das untersuchte Kollektiv zumeist ein polytoxikomanes Konsummuster 
aufweist. Mögliche Interaktionseffekte zwischen den einzelnen Substanzen werden dabei 
unzureichend berücksichtigt. Die Kontrollgruppen bestehen überwiegend aus Nicht-
Konsumenten oder Personen, die nicht nur kein Ecstasy, sondern auch generell viel weniger 
Drogen konsumieren. Zu den wichtigsten Problemen zählt der gewählte Zeitpunkt der 
Untersuchung: teilweise liegen nur wenige Tage zwischen Untersuchung und letztem 
Drogenkonsum. Außerdem liegt bei fast allen bisher publizierten Studien ein Querschnittsdesign 
vor. Hierbei kann der Einfluss vorbestehender Eigenschaften zumindest teilweise schwer von 
den Effekten des Konsums abgegrenzt werden. Darüberhinaus gibt es auch methodische 
Probleme, wofür letztlich keine optimale Lösung in Sicht ist (z.B. die Zuverlässigkeit der Aussagen 
von Probanden bezüglich ihres aktuellen und früheren Konsums, Schwierigkeiten bei der 
Rekrutierung adäquater Kontrollgruppen, Unsicherheit bezüglich der chemischen 
Zusammensetzung der Ecstasy-Tabletten). Auch die in manchen Studien durchgeführten 
aufwendigen toxikologischen Haaranalysen bringen für die Zwecke von Gruppenstudien kaum 
Vorteile gegenüber einer sorgfältigen Konsumanamnese, da sie nur selten Perioden von mehreren 
Monaten bzw. Jahren abdecken können und außerdem das Ausmaß der Ablagerung der Substanzen 
in den Haaren stark von den physiologischen Eigenschaften sowie der Pflege der Haare abhängt 
(54,80,81). 
 
4.3 Zusammenfassende Diskussion und Ausblick 
 
Vorangegangene Studien haben kognitive Defizite in aktuell abstinenten Ecstasy-Konsumenten 
gezeigt. Die konsistentesten Befunde betrafen Leistungsverminderungen im Lern- und 
Gedächtnisbereich. Aber auch Defizite im Bereich des Arbeitsgedächtnisses, des 
Planungsvermögens, der zentralen exekutiven Kontrolle und eine erhöhte Impulsivität sind 
schon beschrieben worden. 
Untersuchungen zur Neurotoxizität von MDMA erscheinen aus mehreren Gesichtspunkten 
weiterhin sinnvoll: Wie dargestellt, erfreut sich Ecstasy gerade unter jungen Leuten besonderer 
Beliebtheit und behält als toxische Substanz aufgrund ihrer Verbreitung eine Bedeutung für die 
Psychiatrie und Neurologie in den kommenden Jahren. Um den dabei zu erwartenden Folgen 
wirkungsvoll begegnen zu können, müssen klinische, präventive und therapeutische 
Möglichkeiten weiter erforscht werden. Adäquate Therapien setzen allerdings Wissen über die 
neurobiologischen Mechanismen der Leistungsdefizite von MDMA-Konsumenten voraus. 
Diese Studie beabsichtigte die Beschaffenheit kognitiver Defizite in einer großen Gruppe von 
aktuell abstinenten Ecstasy-Konsumenten genauer zu untersuchen.  
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Unsere erhobenen Befunde deuten darauf hin, dass der Konsum von Ecstasy in erster 
Linie eng verknüpft erscheint mit Gedächtnisstörungen. Eindeutige Defizite im Bereich 
des Arbeitsgedächtnisses konnten nicht festgestellt werden. Die Gedächtnisstörungen sind 
hierbei wahrscheinlich in Zusammenhang mit neurotoxischen Effekten von Ecstasy auf das 
zentrale serotonerge System zu sehen.  
 
Wichtige Fragen, die die Reversibilität neurotoxischer Effekte durch MDMA oder die Persistenz 
kognitiver Veränderungen nach längeren Abstinenzperioden betreffen, sind bis zum heutigen 
Zeitpunkt  noch unbeantwortet geblieben. Die meisten Studien können zu diesen entscheidenden 
Fragen keine Aussage treffen, da die überwiegende Zahl der Konsumenten zum Zeitpunkt der 
Durchführung der Untersuchungen eine Abstinenzzeit von höchstens wenigen Wochen aufwies.  
Weiterhin ist offen, wie hoch die Schwellendosis für neurotoxische Effekte von MDMA und 
ähnlichen Substanzen beim Menschen liegt, und welche Faktoren die individuelle 
Empfindlichkeit gegenüber dem neurotoxischen Potenzial beeinflussen.  
Untersuchungen von längerfristig abstinenten früheren Ecstasy-Konsumenten sowie 
Längsschnittstudien mit wiederholten Untersuchungen im Abstand von Monaten oder Jahren mit 
paralleler Erfassung des Konsumverhaltens werden die nächsten Schritte sein, um die 
Zusammenhänge zwischen Konsum und subtilen kognitiven Defiziten sowie weiteren 
Auffälligkeiten der Konsumenten klarer zu erfassen, und den wichtigen Fragen nach der 
Progredienz, Persistenz oder (Teil-)Reversibilität der Veränderungen nach langen 
Abstinenzperioden genauer nachzugehen. 
 
 
 
 
Zusammenfassung 
 
 
65 
5 Zusammenfassung 
 
Ecstasy (3,4-Methylendioxymethamphetamin = MDMA) ist eine synthetische Droge mit 
selektiver neurotoxischer Wirkung auf das serotonerge System im zentralen Nervensystem. 
Serotonin spielt eine besondere Rolle bei der Weiterverarbeitung und Feinregulation von 
sensorischen Informationsverarbeitungsprozessen sowie bei Gedächtnis- und Lernleistungen. 
Mit Hilfe von neuropsychologischen Testbatterien wurden kognitive Auffälligkeiten bei 
Konsumenten von Ecstasy nachgewiesen. Der am häufigsten replizierte Befund ist eine relative 
Beeinträchtigung von Merkfähigkeits- und Lernleistungen mit Dosisabhängigkeit, d.h. stärkere 
Konsumenten sind deutlicher beeinträchtigt als moderate Konsumenten. Diese kognitiven 
Defizite könnten mit den zentralen neurotoxischen Wirkungen von MDMA zusammenhängen. 
Die vorliegende Arbeit untersuchte Art und Beschaffenheit kognitiver Defizite mit dem Focus 
auf Arbeitsgedächtnis, Merkfähigkeit und Lernen bei aktuell abstinenten Ecstasy-Konsumenten, 
um Anhaltspunkte liefern zu können:  
 welche funktionellen Systeme des Gehirns beim Menschen nach MDMA-Konsum am 
stärksten in Mitleidenschaft gezogen werden,  
 ob den Leistungsminderungen bei Ecstasy-Konsumenten die Störung einer zentralen 
kognitiven Funktion zugrunde liegt oder ob mehrere voneinander unabhängige 
Funktionen beeinträchtigt sind, und 
 ob Defizite im Arbeitsgedächtnis sekundär zu Störungen längerfristiger Merkfähigkeits- 
und Lernvorgänge beitragen könnten. 
Eine kognitive Testbatterie bestehend aus Tests zu Arbeitsgedächtnis und Merkfähigkeit wurde 
von 60 Probanden mit aktuellem und/oder in der Vorgeschichte regelmäßigem Ecstasy-Konsum 
und einer Kontrollgruppe von 30 gesunden Nicht-Konsumenten durchgeführt. Der Konsum 
anderer Drogen wurde miterfasst. Die Probanden waren nach Alter, Geschlecht und Ausbildung 
parallelisiert. 
Starke Ecstasy-Konsumenten (n=30, Kumulativdosis ≥ 80 Ecstasy-Tabletten) zeigten schlechtere 
Merkfähigkeitsleistungen als die Nicht-Konsumenten und die moderaten Ecstasy-Konsumenten 
(n=30, Kumulativdosis < 80 Ecstasy-Tabletten). Keine Gruppenunterschiede zeigten sich 
dahingegen zwischen Ecstasy-Konsumenten und der Kontrollgruppe bei den Tests zu 
Arbeitsgedächtnis und zentralen exekutiven Funktionen. Schlechtere Leistungen im Bereich von 
Arbeitsgedächtnis und Merkfähigkeit waren assoziiert mit stärkerem Konsum von Ecstasy 
(Einnahmehäufigkeit pro Monat). Der Beikonsum von anderen Drogen wie Amphetaminen, 
Cannabis und LSD hatte keinen signifikanten Effekt auf die Merkfähigkeitsleistungen. Defizite 
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des Arbeitsgedächtnisses (und der zentralen exekutiven Funktionen) hatten keinen Einfluss auf 
die erfassten Störungen der Merkfähigkeit bei Ecstasy-Konsumenten. 
Die Daten stehen im Einklang mit der Ansicht, dass regelmäßiger Ecstasy-Konsum über einen 
Zeitraum von Monaten oder wenigen Jahren langfristige Gedächtnisstörungen verursachen kann. 
Unsere Ergebnisse zeigen eine primäre Störung der Merkfähigkeit bei starken Ecstasy-
Konsumenten, die assoziiert sein könnte mit neurotoxischen Effekten von MDMA auf das 
serotonerge System im zentralen Nervensystem. 
Das Muster der kognitiven Leistungen bei Ecstasy-Konsumenten deutet darauf hin, dass die 
Funktion des Hippocampus, einer Hirnregion, der eine besondere Bedeutung bei 
Gedächtnisprozessen zugesprochen wird, schwerwiegender betroffen sein könnte. 
Wichtige Fragen, die die Reversibilität neurotoxischer Effekte durch MDMA oder die Persistenz 
kognitiver Veränderungen nach längeren Abstinenzperioden betreffen, sind bis zum heutigen 
Zeitpunkt  noch unbeantwortet geblieben. Weiterhin ist auch offen, wie hoch die Schwellendosis 
für neurotoxische Effekte von MDMA und ähnlichen Substanzen beim Menschen liegt, und 
welche Faktoren die individuelle Empfindlichkeit gegenüber dem neurotoxischen Potenzial 
beeinflussen.  
Untersuchungen von längerfristig abstinenten früheren Ecstasy-Konsumenten sowie 
Längsschnittstudien mit wiederholten Untersuchungen im Abstande von Monaten oder Jahren 
mit paralleler Erfassung des Konsumverhaltens werden die nächsten Schritte sein, um die 
Zusammenhänge zwischen Konsum und subtilen kognitiven Defiziten sowie weiteren 
Auffälligkeiten der Konsumenten klarer zu erfassen und den wichtigen Fragen nach der 
Progredienz, Persistenz oder (Teil-)Reversibilität der Veränderungen nach langen 
Abstinenzperioden genauer nachzugehen. 
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7 Anhang 
 
7.1 Verzeichnis der Abkürzungen 
 
5,7-DHT 5,7-dihydroxytryptamin 
 
5-HIAA 5-Hydroxyindolessigsäure 
 
5-HT  5-Hydroxytryptamin, Serotonin 
 
ANOVA Varianzanalyse 
 
BADS  Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome 
 
BKA  Bundeskriminalamt 
 
BtmG  Betäubungsmittelgesetz 
 
DIC  Disseminierte intravaskuläre Koagulopathie 
 
EEG  Elektroencephalogramm 
 
HAWIE-R Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene – Revision 
 
LGT  Lern- und Gedächtnistest 
 
LPS  Leistungsprüfsystem 
 
LSD  Lysergsäurediäthylamid 
 
MDMA 3,4-Methylendioxymethamphetamin 
 
MPI  Max-Planck-Institut 
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MRT  Magnetresonanztomographie 
 
PET  Positronenemissionstomographie 
 
RWTH Rheinisch-Westfälische Technische Hochschule 
 
SAB  Subarachnoidalblutung 
 
SERT  Serotonintransporter 
 
SPECT Singlephotonenemissionstomographie 
 
TAP  Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung 
 
THC  ∆-9-tetrahydrocannabinol 
 
WCST  Wisconsin Card Sorting Test 
 
ZNS  Zentrales Nervensystem 
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7.2 Verzeichnis der Tabellen 
 
Tabelle 1 : Positiv erlebte psychotrope Akuteffekte des Ecstasy-Rausches (mod. nach (10,11)) 
 
Tabelle 2 : Negativ erlebte psychotrope Akut-/Subakuteffekte des Ecstasy-Rausches (mod. nach 
(10,11)) 
 
Tabelle 3 : Internistische Komplikationen bei MDMA-Konsumenten (mod. nach (11)) 
 
Tabelle 4 : Neurologische Komplikationen bei MDMA-Konsumenten (mod. nach (11)) 
 
Tabelle 5 : Psychiatrische Komplikationen  bei MDMA-Konsumenten (mod. nach (11)) 
 
Tabelle 6 : Vegetative Effekte während des Rausches (akut) und nach Abklingen des 
Rauschzustandes (subakut) (mod. nach (10,11)) 
 
Tabelle 7 : Demographische Daten von Ecstasy-Konsumenten und Kontrollen (n=30 je Gruppe) 
 
Tabelle 8 : Konsummuster von Ecstasy in den Konsumentengruppen (n=60) 
 
Tabelle 9 : Konsummuster von Amphetamin  in den Konsumentengruppen (n=49/60) 
 
Tabelle 10 : Konsummuster von Cannabis in den Konsumentengruppen (n=47/60) 
 
Tabelle 11 : Konsummuster von Kokain in den Konsumentengruppen (n=7/60) 
 
Tabelle 12 : Konsummuster von LSD in den Konsumentengruppen (n=21/60) 
 
Tabelle 13 : Auswertung des Tests Zahlen nachsprechen rückwärts 
 
Tabelle 14 : Auswertung des Tests zum Arbeitsgedächtnis 2-back 
 
Tabelle 15 : Auswertung des Tests zur Merkfähigkeit LGT-3 
 
Tabelle 16 : Auswertung des LPS 4 
 
Tabelle 17 : Auswertung des Tests zum allgemeinen Wissen 
 
Tabelle 18 : Ergebnisse der Kovarianzanalyse für den Test LGT-3 (1.Teil) 
 
Tabelle 19 : Ergebnisse der Kovarianzanalyse für den Test LGT-3 (2.Teil) 
 
Tabelle 20 : Kovarianzanalyse für LPS-4 
 
Tabelle 21 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des Ecstasy-
Konsums 
 
Tabelle 22 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des 
Amphetamin-Konsum 
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Tabelle 23 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des Cannabis-
Konsums 
 
Tabelle 24 : Korrelationskoeffizienten von kognitiven Parametern und Variablen des LSD-
Konsums 
 
Tabelle 25 : Regressionsanalyse „Score Firmenzeichen 1.Durchgang“ mit den Drogen-Konsum 
Variablen (R-Quadrat=,160) 
 
Tabelle 26 : Regressionsanalyse „Score Firmenzeichen 2.Durchgang“ mit den Drogen-Konsum 
Variablen (R-Quadrat=,123) 
 
Tabelle 27 : Regressionsanalyse „Score Bibliotheksbau 1.Durchgang“ mit den Drogen-Konsum 
Variablen(R-Quadrat=,098) 
 
Tabelle 28 : Regressionsanalyse „Figuren 2-back Median Reaktionszeiten“ mit den Drogen-
Konsum Variablen(R-Quadrat=,125) 
 
Tabelle 29 : Regressionsanalyse „Buchstaben 2-back Richtige Reaktionen“ mit den Drogen-
Konsum Variablen (R-Quadrat=,242) 
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7.3 Verzeichnis der Abbildungen 
 
Abbildung 1 : Beispiele für Ecstasy-Tabletten (Quelle: Internet über Google-Bilder-Suche) 
 
Abbildung 2 : Erstauffällige Konsumenten harter Drogen 2002 (Drogen- und Suchtbericht, April 
2003; Herausgeber: Marion Caspers-Merk, Drogenbeauftragte der 
Bundesregierung) 
 
Abbildung 3 : Das zentrale serotonerge System. Anatomie und Funktionen (mod. nach ((22). 
 
Abbildung 4 : Alter bei Erstkonsum der konsumierten Substanzen in der gesamten 
Experimentalgruppe  
  
Abbildung 5 : Verwendete figurale Stimuli für die Prüfung der Arbeitsgedächtnisfunktion (nach 
(64)) 
 
Abbildung 6 : „Firmenzeichen“-Aufgabe aus dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler 
(1974) 
 
Abbildung 7 : „Stadtplan“-Aufgabe aus dem Lern- und Gedächtnistest LGT-3 von Bäumler 
(1974) 
 
Abbildung 8 : Beispielreihe aus dem LPS-4 (65) 
 
Abbildung 9 : Schematische Darstellung des Hippocampus im menschlichen Gehirn   (Quelle: 
Internet über Google-Bilder-Suche) 
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